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Escribir sobre cualquier tema, del que uno no tiene gran co-
nocimiento y mucho menos experiencia, supone un riesgo 
notable y una gran responsabilidad, sobre todo porque este 
prólogo irá seguido por las opiniones y conocimientos que 
aporta un amplio elenco de expertos en este campo.
Pero del mismo modo, esta modesta participación, supone 
para mí un gran reto y, a su vez, una enorme curiosidad. 
Aspiro a conocer y comprender diferentes aspectos de esta 
enfermedad y no sólo eso, sino ¿qué ocurre con estos pa-
cientes?, verdaderos protagonistas, para bien o para mal, de 
esta patología, y que deben ser el “leitmotiv” para todos no-
sotros. En este sentido, se me viene a la mente la frase de 
Hipócrates, que dice “el que ama a la medicina, ama a la hu-
manidad“, que ennoblece y aporta un sentido trascendente a 
todo lo que se relaciona con el mundo de la enfermedad y 
que sin duda acoge a uno de los grandes principios de la Me-
dicina: “No existen enfermedades, sino enfermos”, sabiendo 
que cada paciente afronta y sufre cualquier proceso nosológi-
co de forma individual.
En estos meses de pandemia COVID 19, nos damos cuenta 
de que la Medicina, inevitablemente, forma parte de nuestras 
vidas; valoramos también la importancia de conocer los agen-
tes que nos atacan, para defendernos de ellos y poder apli-
car medidas preventivas y/o un tratamiento adecuado. 
En el Síndrome de Fatiga Crónica, caracterizado por una fati-
ga inexplicada y persistente, entre otras señales de enferme-
dad, desconocemos su origen, y tampoco disponemos de 
tratamientos definitivos. Esto conduce al desánimo, al decai-
miento, a la depresión, sin que muchas veces, tanto el pa-
ciente como los que le rodean, comprendan lo que realmen-
te está sucediendo.,
Si nos detenemos en la epidemiología del síndrome, observa-
mos que más del 80% afecta a mujeres de edad media, en-
tre 35 y 55 años, lo que estigmatiza a quienes la padecen. 
Sin olvidar que nadie está libre del problema ya que, de he-
cho, puede afectar a cualquier edad, jóvenes adolescentes o 
personas mayores, y a cualquier condición, incluso deportis-
tas de elite como Casey Stoner (motociclista, campeón del 
mundo de moto GP) y Robin Söderling (tenista, finalista de 
Wimbledon y Roland Garros).
Las estadísticas, siempre tan frías, arrojan unos datos de pre-
valencia concretos, pero reconocen bajos niveles de diagnós-
tico. En algunas ocasiones, por dificultades en la detección 
por parte de los profesionales, en otras por limitaciones en la 
transmisión del sufrimiento por parte de los pacientes. Mu-
chos profesionales carecen de sensibilidad y conocimiento, y 
muchos pacientes, no encuentran el “punto adecuado” para 
transmitir su sintomatología, temerosos de una falta de aten-
ción y reconocimiento.
La Universidad Camilo José Cela, en su conjunto, y particu-
larmente desde la Catedra Ólimpica Marqués de Samaranch, 
en consonancia con el espíritu olímpico, se caracteriza por 
una alta sensibilidad con el desarrollo del individuo a través 
del deporte, para promover la salud individual y social. 
Creemos que este libro puede ayudar, tanto a pacientes co-
mo a profesionales, a visualizar la enfermedad, desempolvar 
y refrescar conocimientos, y promover la investigación, en 
esta patología.
Emilio Lora-Tamayo D’Ocón. 
Exmo. Rector de la Universidad Camilo José Cela
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Presentación
 Hace 13 años, el Dr.  Alegre, uno de los autores de este li-
bro, me diagnosticó Síndrome de Fatiga Crónica, y lo hizo 
apoyado, entre otras, en una prueba   de evaluación funcio-
nal, la primera que el Dr. López-Silvarrey realizó en la U. Com-
plutense, bajo el protocolo de la Universidad del Pacífico. 
Una pequeña asociación a la que pertenecía en aquel mo-
mento promovió el primer estudio de evaluación funcional 
realizado con pacientes madrileños y, participando en el mis-
mo, conocí al Dr. Segovia. Desde entonces, todos hemos 
realizado mucho trabajo en pro de los afectados por Encefa-
lomielitis Miálgica o Síndrome de Fatiga Crónica (EM/SFC). 
Cada uno desde su ámbito, un largo camino que nos lleva a 
encontrarnos hoy con este libro, sin duda muy necesario.
Como afectada por EM/SFC, sólo puedo decir que esta en-
fermedad supone un durísimo golpe. Antes del diagnóstico, 
porque tu vida se detiene de repente y no sabes por qué, y 
nadie sabe qué te pasa. En más de una ocasión me han di-
cho: -“señora,  sólo puedo decirle que de esto no se va a mo-
rir…” ¡Pero si no puedes desarrollar tu vida con normalidad! 
(trabajar, cuidar de tus hijos, salir con amigos, pasear, asear-
te., etc.) ¿eso es todo lo que pueden decirme? Algunas enfer-
mas lo llaman -“muerte en vida”, y en muchas ocasiones es 
así. ¿Y después del diagnóstico? (lo que sucede una media 
de 7 años después de iniciarse los síntomas). Pues la mayo-
ría de las veces no sucede nada, y eso es lo peor, que te que-
das clavada en un punto marcado por un -“esto no tiene cu-
ra”, que sólo puede tildarse de abandono asistencial y desi-
dia absoluta. 
¿Cuántas enfermedades no tienen cura aún, pero sí pueden 
tratarse los síntomas y ayudar a los pacientes a mejorar su 
calidad de vida? ¿Es qué la nuestra es diferente? Este libro 
demuestra que no. Es muy importante que todos los médi-
cos conozcan esta enfermedad, al menos para informar de 
una sospecha de diagnóstico que pueda orientarte hacia un 
especialista; y los especialistas son necesarios para medir la 
gravedad de cada caso, orientar el tratamiento y aconsejar la 
terapéutica más adecuada. 
Por desgracia, el escaso conocimiento acerca del EM/SFC, 
ha llevado a muchos de nuestros compañeros y compañeras 
afectadas a un empeoramiento acelerado de su salud, deján-
doles postrados y en un estado del que ya es difícil salir. Y la 
responsabilidad radica en consejos terapéuticos perjudicia-
les, como la prescripción de ejercicio (sin matiz) y deporte 
como solución, de terapias psicológicas para ignorar la sinto-
matología, de medicación farmacológica que no incide en el 
problema, ignorar los trastornos digestivos y las infecciones 
subclínicas, o no medir la intolerancia ortostática, sólo por 
poner algunos ejemplos.
La   realidad es que la vida de las personas que padecen 
EM/SFC se ve gravemente mermada. A la pérdida de salud 
se suma la pérdida de la vida personal, social y laboral, com-
plicándose el cuadro progresivamente si no se hace nada. La 
sociedad y la medicina ya no pueden permanecer más tiem-
po ignorantes, mientras unos pocos clínicos e investigadores 
luchan por nosotros.
Desde su fundación hace 10 años, en la Asociación SFC-
SQM Madrid hemos atendido, informado y orientado a cien-
tos de afectados, con el objetivo de que los nuevos enfer-
mos encontraran el apoyo que nosotros no tuvimos, facilitan-
do el camino al diagnóstico, el tratamiento y la mejora de la 
calidad de vida.  
Así, buscamos soluciones al día a día: quién puede diagnosti-
carte, qué pruebas ayudan a valorar la   gravedad   de   tu 
caso, cuáles realizar para demostrar una incapacidad laboral, 
qué abogados te van a orientar mejor, cómo conseguir una 
ayuda a domicilio, cómo adaptar tu vida a la nueva circuns-
tancia y un largo etcétera. También promocionamos la investi-
gación, promovemos una sensibilización social y sanitaria, y 
trabajamos en incidencia política y con la administración. Oja-
lá todo esto deje de ser necesario algún día.
En el año 2020, la EM/SFC ha cobrado especial protagonis-
mo por dos hechos importantes que no puedo dejar de nom-
brar. El 17 de junio de 2020 el Parlamento Europeo aprobó la 
Resolución (2020/2580 (RSP)), sobre la financiación adicional 
para la investigación biomédica de la EMsfc, en la que se ma-
nifiesta su preocupación por la elevada incidencia de la enfer-
medad en la UE, lo que constituye un problema de Salud Pú-
blica, y se pide a todos los Estados   miembros una mayor 
dotación económica para   su investigación y otras medidas. 
Un pequeño triunfo de los pacientes, que esperamos espe-
ranzados que esta resolución se cumpla.
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El segundo hecho es que especialistas de todo el mundo 
alertan de que un porcentaje importante de personas que 
han desarrollado “long covid” o covid persistente, muestran 
un cuadro compatible con EM/SFC post viral. Esto, que la-
mentamos que afecte a tantas personas, podría suponer un 
avance en la investigación y tratamiento de nuestra durísima 
enfermedad.
En el contexto descrito, este libro viene a llenar un vacío en 
nuestro país, máxime teniendo en cuenta que está escrito 
por clínicos y otros profesionales sociosanitarios con amplia 
experiencia en el manejo concreto de la EM/SFC y en la rela-
ción directa con los pacientes. 
Sus coordinadores, autores y revisores, llevan años dedica-
dos al diagnóstico y tratamiento de personas con EM/SFC. 
He de decir que   les   estamos   sumamente agradecidas 
por su trabajo y por su implicación, por el apoyo que  nos 
han  prestado  en  diferentes  momentos, y especialmente en 
actividades de sensibilización y también de formación a pro-
fesionales de la salud: especializarse en Encefalomielitis Miál-
gica lleva implícita una enorme vocación de ayuda a un colec-
tivo de pacientes invisibilizado por la propia medicina, y tam-
bién curiosidad y ganas de estudiar, leer, mantenerse al día… 
y comunicar. 
Los   doctores   Segovia   y   López-Silvarrey, coordinadores 
y editores del libro, siguen buscando a diario la forma de ayu-
dar a mejorar la condición física de los afectados, y con esa 
intención, nos presentan algunas opciones terapéuticas aún 
en estudio. La intención de hacer que este libro, en su ver-
sión digital, pueda ir actualizándose con nuevos descubri-
mientos, evidencias y propuestas les honra y abre una venta-
na de esperanza a los pacientes, que confiamos en que lle-
gue a estudiantes de ciencias de la salud, médicos/as y otros 
profesionales sociosanitarios en general.
María López Matallana
Presidenta de la asociación SFC-SQM Madrid
www.sfcsqm.com
 Introducción
Llevábamos mucho tiempo intentando recopliar en un docu-
mento las actualizaciones sobre la EM/SFC, para que sirvie-
ra de consulta o referencia a otros médicos y sanitarios. Sin 
embargo, eran muchas las lagunas que teníamos, dado que 
veníamos de una especislidad médica, incialmente alejada 
de esta realidad. 
Nosotros, los editores, ambos doctores, especialistas en Me-
dicina de la Educación Física y el Deporte, con formación 
complementaria como Licenciados en Educación Física y Es-
pecialistas en Medicina Familiar y Comunitaria, asumimos y 
apoyamos al resto de los compañeros en una pequeña parce-
la de la enfermedad, pues provenimos del ámbito de la Valo-
ración clínica, fisiológica y funcional.
Dedicados 30 años a la valoración de deportistas de toda ín-
dole, aficionados, federados, élite, incluimos hace 2 décadas 
la valoración, el estudio y la prescripción de actividad y ejerci-
cio físico en sujetos con patologías diversas. En esta línea, 
pero algo más tarde, fue a principios de este siglo XXI, cuan-
do como responsables del Laboratorio de esfuerzo en la Es-
cuela de Medicina de la Educación Física y el Deporte de la 
UCM, recibimos a una paciente, primero, y un grupo de ellos 
después, que nos solicitaron una valoración de su capaci-
dad, pues padecían un cuadro de “fatiga crónica”.
Reconocemos que, en aquel momento, éramos prácticamen-
te ajenos a esta enfermedad pues, aunque teníamos los co-
nocimientos básicos que todo estudiante de medicina puede 
conservar en su memoria, no dominábamos en absoluto esta 
patología.
Lejos de rechazar el reto, nos propusimos revisar el tema y 
fruto de ello elaboramos y aplicamos el primer protocolo de 
valoración funcional a este tipo de pacientes.
Hoy, tras casi 20 años y después de haber evaluado cerca 
de 800 pacientes con estas características, conocemos algo 
más de esta enfermedad, de su deterioro funcional y espe-
cialmente de estos pacientes.
En 2 décadas, revisando las novedades que aporta la comu-
nidad científica, manteniendo una estrecha relación con pro-
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fesionales e instituciones de referencia en esta enfermedad, 
con el apoyo e información de las Asociaciones de pacientes, 
y sobre todo, con el “feed-back” permanente con los pacien-
tes, hemos ido adaptándonos y modificando nuestros proto-
colos de valoración, de forma permanente, continuando en la 
actualidad y, a buen seguro, en el futuro.
Sin embargo, lo que no ha cambiado, es nuestro interés por 
ayudar a estos y a cualquier paciente, aportando la pequeña 
parcela a la que hemos dedicado tantos años de esfuerzo y 
sacrificio, la valoración clínica y funcional, para poder dar 
nuestra aportación a mejorar la calidad de vida de la pobla-
ción sana o enferma.!
Pero, no fue hasta el año 2019, cuándo, en las Jornadas 
Científicas realizadas en Valencia, surgió la idea de escribir 
un libro que aglutinase la experiencia y los conocimientos 
que manejamos, nosotros y muchas de las personas que tra-
bajamos con pacientes de Encefalomielitis Miálgica/Síndro-
me de Fatiga Crónica (EM/SFC). El objetivo era recoger los 
últimos conocimientos y propuestas terapéuticas en esta pa-
tología, orientándolo especialmente a los pacientes, familia-
res y a ese amplio grupo de profesionales de salud que, toda-
vía, permanecen ajenos y son escépticos ante esta patolo-
gía.
En los diferentes capítulos, de una forma abierta, sin dogma-
tismos, sin modas pasajeras, intentamos ofrecer las distintas 
tendencias que, hasta el momento, se nos ofrecen para, el 
diagnóstico, el tratamiento y, en definitiva, el abordaje, de los 
problemas que presentan estos pacientes.
Queremos destacar que, en muchos aspectos, ofrecemos 
soluciones, tendencias distintas, a veces contradictorias, ca-
da una de ellas aparentemente bien argumentada desde el 
punto de vista científico, pero difíciles de conjugar y compren-
der a la vez. Sin embargo, deseamos que sea una forma, 
oponiéndolas y contrastándolas, conseguir avanzar hacia la 
mejor solución de los problemas.
En este aspecto, podríamos recordar dos viejos aforismos, la 
medicina no son matemáticas y/o todos los caminos condu-
cen a Roma. Nosotros pensamos que, muchas de esas con-
tradicciones, se basan en una mala aplicación práctica de los 
conceptos. 
Para evitarlo, debemos intentar que los conocimientos se apli-
quen correctamente y no incurrir en errores prácticos que 
destruyan los propios conocimientos.
Con todo esto, aspiramos a crear curiosidad, estimular, orien-
tar a esos profesionales que, como nosotros en su día, se 
encuentran muy alejados de esta enfermedad y, en especial, 
de estos enfermos. Quizás así, entre todos, sumemos esfuer-
zos para encontrar, lo antes posible, soluciones, si no totales, 
sí parciales a los muchos problemas que acompañan a nues-
tros pacientes, contribuyendo a mejorar su capacidad, bienes-
tar y calidad de vida.
Hemos planteado un libro en formato digital, lo que sin duda 
va a permitir una mayor accesibilidad al mismo, pero no sólo 
eso, pues nos va a facilitar una permanente revisión del mis-
mo, incluyendo las actualizaciones y tendencias que vayan 
surgiendo con el paso del tiempo o, asímismo, dar acceso a 
otras entidades comórbidas como pudieran ser la fibromial-
gia o la electrosensibilidad. Así mismo, este formato permite 
conectar directamente con videos que explican de una forma 
más dinámica y fiel la ejecución de los ejercicios.  
Somos conscientes de que nos quedamos temas sin tocar, 
pero era necesario iniciar un camino de visualizacion y, dado 
el formato digital, esperamos ir completándolos con el tiempo 
en futuras ediciones, donde esperamos se puedan incorporar 
otrso profesionales.           
Han sido muchos los profesionales con los que se contactó 
para realizar este proyecto, teniendo por lo general una bue-
na respuesta, aunque otros no pudieron colaborar por distin-
tas razones personales o laborales, en incluso por la influen-
cia de la pandemia COVID. En ambos casos, a colaborado-
res y ausentes, mostramos nuestro inmenso agradecimiento 
pues nos han permitido llevar a buen término un proyecto.
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Juan José Ramos Álvarez
INTRODUCCION.
“La Encefalomielitis Miálgica/Síndrome de Fatiga Crónica 
(ME/CFS) es una condición clínica incapacitante caracteriza-
da por una fatiga posterior al esfuerzo inexplicable y persis-
tente, acompañada de una variedad de síntomas relaciona-
dos a disfunciones cognitivas, inmunológicas, endocrinas y 
autónomas”1. 
En 1986 se desarrolló la primera definición de encefalitis 
Miálgica y desde esa fecha se han creado 25 definiciones de 
criterios diagnósticos2. Hasta 2015, cuando el Instituto de 
Medicina de estados Unidos sugirió el nombre de Enferme-
dad Sistémica de Intolerancia al Esfuerzo (SEID por sus si-
glas en inglés) y una nueva definición de criterios3.
En 1869, Beard describe por primera ocasión el síndrome en 
Inglaterra4, y lo denominó “agotamiento nervioso”. En esa 
época los enfermos eran descritos como de sofá o de cama; 
también se le conoció como “síndrome del ama de casa”, 
pues se encontraba mayormente en pacientes femeninas de 
clase social media.
La primera epidemia reconocida fue considerada como una 
forma leve de poliomielitis; ocurrió simultáneamente o poste-
rior a un pico de poliomielitis en Los Angeles US, en 1934. 
Dos cirujanos ortopedistas, John Wilson and Pierre Walker 
describieron esos casos en 1935 como una “poliomielitis atí-
pica”5. Eventualmente estos casos fueron diferenciados y 
conocidos en un inicio como “neuromiastenia”, con atribu-
ción de algunos síntomas a causas psicológicas, los pacien-
tes presentaban generalmente una variedad de síntomas 
que incluían malestar general, fatiga, nódulos linfáticos dolo-
rosos, dolor faríngeo, dolor generalizado y signos de encefa-
lomielitis, se tuvo una alta sospecha de etiología infecciosa 
porque en la mayoría de los pacientes se encontró un pródro-
mo similar a gripe1.
El punto de referencia ocurre en 1955, y se le conoció como 
“enfermedad Royal Free”, debido al nombre del hospital in-
glés donde 55 trabajadores de la salud entre enfermeras, 
doctores y otros fueron hospitalizados por presentar una se-
rie de síntomas inusuales para la época, una gran cantidad 
de los pacientes tuvieron una infección de vías aéreas supe-
riores previa, alteraciones gastrointestinales, vértigo agudo, , 
dolor faríngeo, cefalea que se intensificaba con los cambios 
de posición, dolor en las extremidades, laxitud extrema y pa-
ranestesia. Algunos casos reportaron síntomas como calam-
bres musculares, debilidad muscular, afectación de los ner-
vios craneales y desórdenes del movimiento ocular, los que 
sugirió una “neuromiastenia epidémica”. A partir de este pun-
to los esfuerzos para encontrar la etiología y el tratamiento 
comenzaba a crecer1.
En 1959 el nombre de Encefalomielitis Miálgica fue utilizado 
oficialmente por primera vez para esta enfermedad en un 
artículo por Dr. E.D. Achelson en The Lancet, quien describió 
hallazgos de signos de disfunción en el Sistema Nervioso 
Central (SNC) durante las autopsias. Desde entonces se ha 
encontrado bastante evidencia que soporte su carácter neu-
rológico5.
Cuando la Organización Mundial de la Salud (OMS) clasificó 
la EM en 1969 en su Clasificación Internacional de Enferme-
dades (CIE) fue categorizada como una enfermedad neuroló-
gica y listada en el CIE-10 código G93.3 debajo de “Otras 
enfermedades en el cerebro”, El Síndrome de Fatiga Post-vi-
ral fue ubicada en la misma categoría con el mismo código5.  
La sociedad de Psiquiatría Europea propuso en 1970 a la 
ME como un fenómeno psicosocial causado ya sea por la 
histeria colectiva o la alterada percepción médica de la co-
munidad, renombrando la enfermedad como “mialgia nervio-
sa”. Al definir de esta forma la enfermedad y no ofrecer expli-
caciones orgánicas de la misma, la comunidad médica co-
menzó a considerar el componente psiquiátrico para enten-
der esta condición, esta percepción entre la comunidad mé-
dica limitó los esfuerzos de investigación de la ME en otros 
campos fuera de la psicología y la psiquiatría1.
En 1985 se le conoció como Síndrome Crónico del Virus Eps-
tein-Barr, mononucleosis crónica o Síndrome similar a mono-
nucleosis crónica, pues en varios, pero no en todos los pa-
cientes se encontró un perfil de anticuerpos del virus Eps-
tein-Barr. Se consideró de etiología desconocida, y que con-
sistía en fatiga severa, debilidad, agotamiento, fiebre subjeti-
va, dolor faríngeo, nódulos linfáticos dolorosos, disminución 
de la memoria, confusión, depresión y disminución de la ca-
pacidad de concentración con una ausencia de anormalida-
des físicas o de laboratorio objetivas6. 
Durante 1986, Ramsay publicó los primeros criterios diagnós-
ticos para Encefalomielitis Miálgica, “como una condición 
caracterizada por una forma crónica y única de fatiga muscu-
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lar aún después de un mínimo grado de esfuerzo físico, nece-
sitando tres o más días para restaurar por completo la ener-
gía muscular”7.
En 1988 el Centro de Control de Enfermedades de Estados 
Unidos reunió a un grupo de trabajo para alcanzar un con-
senso en los criterios clínicos de la enfermedad y aunque el 
nombre determinado fue “Sindrome de Fatiga Crónica” (CFS 
por sus siglas en inglés) se notificó que el término “Encefalo-
mielitis Miálgica” fue el más aceptado en otras partes del 
mundo, ese fue el origen del término ME/CFS aceptado en 
ese momento6. 
Holmes y sus colaboradores publicaron en 1988 el consenso 
para una definición del CFS basado en signos y síntomas, 
introdujo criterios mayores y menores para la orientación 
diagnóstica en la práctica clínica debido a que no existía una 
prueba diagnóstica y sustituyeron el nombre de Síndrome 
crónico del virus Epstein-Barr por el de CFS6. Los criterios 
de Holmes fueron desarrollados con base en picos aislados 
de lo que se pensó era debido al virus de Epstein- Barr (mo-
nonucleosis) y el nombre de CFS se propuso por describir la 
característica clínica más llamativa del síndrome: “fatiga se-
vera”. 
Criterios diagnósticos
Los criterios considerados mayores son:
	 1. Inicio reciente de fatiga persistente o recurrente y 
debilitante, sin historia previa de síntomas similares.
	 2. Debe excluirse cualquier condición clínica que pu-
diera producir síntomas similares a través de una evaluación 
integral a partir de historia clínica, examen físico y análisis 
de laboratorio
Y los criterios menores son los siguientes:
	 1. Fiebre entre 37.5°C y 38.6°C.
	 2. Dolor faríngeo.
	 3. Nódulos linfáticos dolorosos.
	 4. Debilidad muscular generalizada inexplicable
	 5. Mialgia
	 6. Fatiga generalizada, mayor de 24hr, después de 
niveles de ejercicio que eran fácilmente tolerables previamen-
te
	 7. Cefaleas.
	 8. Artralgias migratorias
	 9. Sintomatología neuropsicológica. Fotofobia, escoto-
mas transitorios, dificultad de concentración, irritabilidad, 
confusión.
	 10. Alteraciones del sueño.
	 11. En la exploración física documentada por un médi-
co al menos en 2 ocasiones con un mes de distancia: tempe-
ratura oral entre 37.6°C y 38.6°C, faringitis no exudativa, nó-
dulos linfáticos cervicales anteriores o posteriores, o axilares 
palpables o hipersensibles. 
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Posteriormente, en 1990, en el Green College, Oxford, tuvo 
lugar un encuentro de varios especialistas médicos en el cu-
al se realizó un informe sobre el Síndrome de Fatiga Crónica 
con la publicación de guías para la investigación en 1991, 
durante el mismo se consideró al Síndrome de Fatiga Postin-
fecciosa como un subtipo de CFS posterior a una infección 
o con presencia de infección actual, y cubriendo con crite-
rios específicos8.
Fukuda en 19949 propuso un protocolo clínico y de investiga-
ción para recrear un medio integrado de estudio de ME/CFS. 
Consideró la Fatiga Crónica como una fatiga reportada por 
el mismo paciente persistente o reincidente en los últimos 6 
o más meses consecutivos y que requiere una evaluación 
clínica para identificar o descartar otras condiciones médi-
cas o psicológicas, que podrían explicar la sintomatología. 
Un diagnóstico de EM/SFC incluye la ausencia de otras con-
diciones asociadas a fatiga, fatiga inexplicable al menos en 
los últimos 6 meses y mínimo 4 de 8 criterios menores. De 
acuerdo a la publicación de la Unidad de experiencia Clínica 
de síndromes de Sensibilización Central (s/f), encontramos 
como criterios menores los siguientes.
	 • Afectación de la memoria reciente o de la concentra-
ción.
	 • Dolor de garganta.
	 • Adenopatías cervicales o axilares dolorosas.
	 • Dolor muscular.
	 • Poliartralgias sin signos inflamatorios.
	 • Sueño no reparador.
	 • Cefaleas con nuevas características o intensidad.
	 • Fatiga tras ejercicio que dura más de 24 horas 
En 2003, Carruthers et al., publican un consenso con defini-
ción de caso, conocidos como los criterios canadienses, en 
los cuales se observan cambios significativos de las defini-
ciones de Holmes y Fukuda. Esta fue la primera definición 
que incorpora FCS con la ME nombrada décadas previas 
por el Dr. Ramsay. Requiere cumplir con malestar o agota-
miento post-esfuerzo, fatiga, dolor, alteraciones del sueño, 
un par de cuestiones neurocognitivas y síntomas de los siste-
mas inmunológico, endocrino y autonómico11. 
En el 2006 Jason y colaboradores utilizaron el modelo de 
definición de caso de los Criterios Canadienses para desarro-
llar una definición de caso pediátrico para ME/CFS12. 
Posteriormente, Porter y cols, encontraron que los criterios 
de Fukuda fueron menos sensibles que los criterios pediátri-
cos para ME/CFS desarrollados en 2006 para identificar ca-
sos en niños”13.
Varios de los colaboradores de la creación de los criterios 
canadienses de ME/CFS, además de otros científicos y clíni-
cos publicaron el Consenso Internacional para Criterios de 
ME en 2011 y como punto importante condiciona que la se-
veridad del impacto de los síntomas resulta en una reduc-
ción del 50% o más respecto al nivel de actividad previa al 
diagnóstico14.
De acuerdo al Consenso Internacional para ME, referido por 
Brown et al13, para reunir el criterio el paciente debe presen-
tar:
	 • Agotamiento neuroinmune postesfuerzo.
• Un síntoma de tres de las siguientes cuatro catego-
rías de síntomas: 
	 1.Alteraciones neurocognitivas (por ejemplo, pérdida 
de memoria a largo plazo); 
	 2. Dolor; 
	 3. Trastornos del sueño y 
	 4. Alteraciones neurosensoriales, motoras o de per-
cepción (sensibilidad a la luz, incapacidad para enfocar la 
visión, sensación de inestabilidad al estar de pie).
• Alteración, dificultad, discapacidad inmunológica, genitouri-
naria o gastrointestinal. Necesita presentar al menos un sín-
toma de tres de las siguientes cinco categorías: 
1. Síntomas similares a la gripe; 
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	 2. Susceptibilidad a infecciones virales con períodos 
largos de recuperación; 
	 3. síntomas del tracto gastrointestinal como náusea o 
dolor abdominal; 
	 4. Síntomas genitourinarios como urgencia urinaria, y 
	 5. Sensibilidad a alimentos, fármacos, olores o quími-
cos.
• Desórdenes en el transporte y la producción de energía, 
debe tener al menos un síntoma de uno de los siguientes 
cuatro categorías: 
	 1. Cardiovascular (por ejemplo intolerancia ortostáti-
ca); 
	 2. Respiratoria (dificultad para respirar); 
	 3. Pérdida de estabilidad termostática, y 
	 4. Intolerancia a temperaturas extremas.
En 2015 el Instituto de Medicina en Estados Unidos, reunió 
un comité, el cual escribió criterios nuevos para EM/SFC y lo 
renombró como Enfermedad Sistémica de Intolerancia al Es-
fuerzo (SEID por sus siglas en inglés). Los nuevos criterios 
no fueron probados con casos y controles y estos criterios 
seleccionaron más pacientes que tenían menos discapaci-
dad y pocos síntomas que con otros criterios. Se excluyeron 
síntomas de dolor y disfunción del sistema inmune. También, 
el SEID no excluía a los individuos con trastorno de depre-
sión mayor u otras enfermedades, lo que puede considerar-
se un detrimento para la investigación en su interpretación 
de la epidemiología, etiología y tratamiento de los pacientes 
con ME/CFS15.  
Finalmente, otros autores también han sugerido otros crite-
rios diagnósticos basados en biomarcadores16 o en métodos 
empíricos mediante cuestionarios17.
En resumen, los 5 mayores criterios diagnósticos para ME/
SFC desde 1988 a la fecha son los siguientes: Holmes 
19886, Fukuda,19949, Consenso de Criterios Canadienses 
200310, Consenso de Criterios Internacionales, 201114, Crite-
rios del Instituto de Medicina, 20153, de los cuales podemos 
notar las siguientes diferencias y similitudes:
Respecto al nombre, los criterios de Holmes y Fukuda coinci-
den en denominar CFS a esta condición clínica, los Criterios 
Internacionales la describen como ME, los Criterios Cana-
dienses utilizan ambos nombres ME/SFC y el Instituto de 
Medicina sugiere llamarle SEID.
Todos los criterios coinciden en que debe ser de inicio re-
ciente, la discapacidad funcional debe ser al menos de 50% 
según Holmes y el Consenso Internacional, mientras los de-
más no especifican un porcentaje. A excepción del Consen-
so Internacional de 2011 que no considera una duración mí-
nima, tanto Holmes, Fukuda, el Consenso Canadiense y el 
Instituto de Medicina mencionan al menos 6 meses de ini-
cio11.
Debemos considerar que al ser la ME/CFS una enfermedad 
compleja en el abordaje histórico de su diagnóstico, convie-
ne tratar de unificar los criterios y mantener una nomenclatu-
ra dual, abarcando tanto la esfera física, psicológica y social, 
describiendo los sistemas afectados basado en la investiga-
ción para avanzar en el tratamiento global. Otro factor a con-
siderar es una mayor difusión entre el personal de salud, don-
de esta patología es desconocida o diagnosticada errónea-
mente para favorecer el diagnóstico temprano. Se sugiere 
un abordaje multidisciplinar en el tratamiento de esta enti-
dad clínica en el que la medicina del deporte juega un papel 
prioritario en la evidencia de la mejora de la sintomatología 
mediante el ejercicio físico. 
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2
FACTORES PREDISPONENTES, PRECIPITANTES 
La Encefalomielitis Miálgica/ Síndrome de Fatiga Crónica 
(EM/SFC) es una entidad clínica bien definida por una fatiga 
postejercicio y un deterioro cognitivo, que condiciona una 
severa incapacidad a los pacientes interfiriendo en gran ma-
nera su actividad laboral y en sus tareas de vida diaria. Jun-
to a estos sintomas básicos de la fatiga matinal invalidante, 
sueño no reparador, la intolerancia al ejercicico físico y las 
alteraciones en la concentración y la memoria, los pacientes 




En el diagnóstico de dicho síndrome, se requiere el cumpli-
miento de los criterios diagnósticos del Centro de Enferme-
dades de Atlanta (CDC) propuestos por Fukuda1. En 2003 se 
propuso una nueva definición de la EM/SFC creada con la 
intención de excluir los casos psiquiátricos, a través del do-
cumento canadiense de consenso de casos sobre EM/SFC2, 
que son útiles y complementarios a los criterios del CDC y 
nos permiten estudiar los bloques sintomáticos (neurológico, 
muscular, cognitivo, neurovegetativo e inmunológico). 
En el 2011 dichos criterios se actualizaron, proponiendo co-
mo criterio obligatorio la fatiga post-esfuerzo3 y recientemen-
te se ha publicado un documento de consenso con el objeto 
de revisar la evidencia de la variedad de criterios diagnósti-
cos y recomendar una nueva terminología para referirse a 
esta entidad, por parte del Instituto de Medicina en USA, de-
nominándola síndrome de intolerancia sistémica4. 
En los bloques sintomáticos, destacan el muscular que inclu-
ye sintomatología como dolor, debilidad muscular generaliza-
da, fatiga post-esfuerzo físico, la sintoma-
tología neurológica (hipersensibilidad sen-
sorial, ataxia, dismetría, alteraciones vi-
suales, descoordinación motora), sínto-
mas neurocognitivos (alteraciones de la 
memoria, concentración, cálculo, planifi-
cación de tareas, facilidad de olvido entre 
otros), el bloque neurovegetativo (inesta-
bilidad cefálica, lipotimias, síncopes y 
sudoración excesiva, hipotensión ortostá-
tica, temblor o alteraciones del ritmo in-
testinal) y finalmente la sintomatología 
inmunoinflamatoria (febrícula, odinofagia, 
aftas bucales recurrentes, poliartralgias, 
entumecimiento matutino, infecciones 
como herpes o cándidas)2. 
Tambien se utilizó para valorar la sintoma-
tología,  el cuestionario de síntomas DePaul (DSQ)5. Las alte-
raciones en el sueño en la EM/SFC, han sido relevantes des-
de su descripción como entidad clínica propia y así en todas 
las versiones de los diferentes criterios diagnósticos de la 
EMSFC, han tenido un papel clave los trastornos del sueño, 
en especial, la presencia de sueño no reparador6. 
La EM/SFC junto a la complejidad sintomática que presenta, 
como consecuencia de su carácter multisistémico, se asocia 
a diferentes fenómenos comórbidos tales como la fibromial-
gia (FM), síndrome seco, síndrome miofacial, psicopatología, 
hiperlaxitud ligamentosa, fascitis plantar, enfermedad verte-
bral degenerativa o mecánica, tendinopatía del hombro, sen-
sibilidad química múltiple (HQM) o FM, epicondilitis, síndro-
me del túnel carpiano, osteoporosis, hipercolesterolemia, 
hipertrigliceridemia, riesgo vascular, endometriosis, tiroiditis, 
con una prevalencia superior a la que se observa en el pa-
ciente no afecto de la EM/SFC2. 
Existen diversos mecanismos etiopatogénicos involucrados 
tales como biológicos, genéticos/ epigenéticos, disfunción 
inmune, infección viral, trastornos psiquiátricos y neuropsico-
lógicos, entre otros, que se han propuesto durante el desa-
rrollo y la persistencia de los síntomas clínicos, pero la etio-
patogenia de la EM/SFC aún se desconoce, siendo multifac-
torial aunque se postula la hipótesis del síndrome de fatiga 
post-viral con disfunción inmune asociada a otras causas. 
En el momento actual, la hipótesis más plausible es la de ser 
un proceso de base inmunoinflamatoria, con un importante 
componente de predisposición genética, con multitud de 
desencadenantes, que conllevará a una severa disfunción 
neuroinmunológica que explicaría la compleja sintomatolo-
gía de la EM/SFC7. El desencadenante viral agudo se recoge 
en más del 50% de los pacientes, habitualmente en relación 
a infecciones por virus de Epstein-Barr (VEB), citomegalovi-
rus (CMV), herpes-virus 6 (HHV-6), virus de la hepatitis C 
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(VHC) y virus de la gripe aunque otros virus, bacterias y hon-
gos también pueden desarrollarla7. 
También se han incluido como elementos desencadenantes, 
los productos químicos, el electromagnetismo, las vacunas, 
el postparto, los accidentes laborales y de tráfico, así como 
las situaciones de stress tanto físico como intelectual7. Aun-
que no se conoce con precisión cuales son los pacientes 
más vulnerables al desarrollo posterior de síntomas, se ha 
descrito un perfil de personalidad bastante homogéneo en 
estos pacientes, caracterizado por la elevada evitación del 
daño, el perfeccionismo y la ansiedad8. 
La EM/SFC es más frecuente en mujeres entre 20 y 40 años 
de edad, alcanzando proporciones alrededor del 80%. Tam-
bién se ha observado que, en ocasiones, afecta a más de un 
miembro de la familia (agregación familiar). Por otro lado, los 
resultados de estudios familiares demuestran un alto grado 
de agregación familiar en la mayoría de casos de EM/SFC, 
que no parece ser secundaria a un proceso de contagio epi-
démico ni a un mecanismo de aprendizaje9. Así mismo, la 
EM/SFC en los hijos de madres afectas, es 5,5 de veces 
más frecuente que en la población sana10. Además, estudios 
de gemelos sugieren valores de concordancia del 55% en 
gemelos monozigóticos y alrededor del 20% en gemelos di-
zogóticos, datos que permiten calcular valores de heredabili-
dad de entre el 44% y el 54%11. Estos estudios sugieren que 
la EM/SFC presenta una base genética cuya repercusión vie-
ne condicionada por la contribución de diferentes factores 
ambientales. Así, se considera que la EM/SFC presenta una 
etiología compleja, causada por la combinación de varios 
genes y factores ambientales, donde la acción combinada 
de variantes polimórficas funcionales en un cierto número de 
genes crearía una susceptibilidad individual al trastorno que 
no se expresaría en todos los ambientes.  Por este motivo, 
se baraja la posibilidad de que, tanto factores genéticos, co-
mo ambientales podrían desencadenar la enfermedad. 
DISFUNCION COGNITIVA.
Los déficits cognitivos son uno de los síntomas más frecuen-
tes y que más preocupan al enfermo de EM/SFC, siendo una 
de las principales causas de discapacidad funcional por su 
repercusión negativa en las tareas cotidianas y en el desarro-
llo laboral. Entre los déficits más reportados tenemos los fa-
llos de memoria reciente, detrimento de la función motora, 
así como déficits de la capacidad atencional y de las funcio-
nes ejecutivas12. 
Para algunos autores, los déficits atencionales podrían ser 
primarios a los problemas de memoria, lo que sugiere la posi-
ble existencia de una base neurológica subyacente a la dis-
función atencional en estos pacientes13. Para otros, existiria 
un relación significativa entre la alteración psicofectiva y de-
terminados déficits en dominios cognitivos como la memo-
ria12,14. Sin embargo, otros han demostrado una independen-
cia entre los trastornos de la velocidad de procesamiento de 
la información y los síntomas depresivos13. 
Un tema bastante repetido en la literatura científica es la dis-
crepancia entre la sintomatología clínica cognitiva y los resul-
tados obtenidos mediante pruebas neuropsicológicas objeti-
vas15. Esta disparidad sobre los estudios del deterioro cogni-
tivo en EM/SFC podría ser argumentada por varios motivos, 
destacando principalmente los problemas de carácter meto-
dológico16. 
Un metanálisis reciente muestra evidencia de muchos de los 
déficits cognitivos en personas con EM/SFC. Concretamen-
te, se objetiva afectación en los dominios de atención, me-
moria y tiempo de reacción y/o velocidad de procesamiento 
de la información, especialmente en tareas complejas que 
requieran de una atención sostenida y de forma genérica, se 
indica que los resultados son consistentes con algunas de 
las quejas subjetivas reportades17,18. 
Algunos autores subrayan que, entre los mecanismos subya-
centes del SFC, no sólo interviene la sensibilización del Siste-
ma Nervioso Central (SNC), sino que implicaría además una 
serie de alteraciones del Sistema Nervioso Autónomo (SNA) 
y del flujo sanguíneo cerebral. 
Estudios de la función neurovegetativa en pacientes con 
SFC constatan disfunciones del balance entre el Sistema 
Nervioso Simpático (SNS) y el Sistema Nervioso Parasimpáti-
co (SNPS). Existen estudios que sugieren además la relación 
entre los síntomas neurovegetativos y la disfunción cognitiva 
experimentada en la EM/SFC. En referencia a esto último, se 
ha visto que enfermos con una mayor afectación de la veloci-
dad de procesamiento de la información tienden a presentar 
también una peor regulación autónoma de la función cardio-
vascular19. 
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Las dificultades cognitivas en la EMSFC también se han aso-
ciado recientemente con medidas cerebrales de neuroinfla-
mación18, particularmente en estructuras cerebrales subcorti-
cales como el tálamo y la amígdala. Ambas estructuras se 
han implicado en la función cognitiva básica, particularmen-
te en la atención y la regulación central autonómica, por lo 
que podría ser planteado como un mecanismo subyacente 
al deterioro cognitivo de la EM/SFC. 
Para una mejora de la evaluación de los pacientes con EM/
SFC se sugiere el empleo de pruebas neuropsicológicas 
más específicas, que permitan valorar el funcionamiento de 
los dominios cognitivos mayor afectación en esta enferme-
dad, tales como la atención sostenida, selectiva y alternante, 
memoria visual, auditiva y de trabajo, función ejecutivas, ve-
locidad de procesamiento, flexibilidad cognitiva, planifica-
ción y la toma de decisiones entre otros13,20-25. Y también 
con la utilización de programas computarizados como el 
“The Conners Continous Performance”  (CPT-III)26. 
Y finalmente, para el estudio del deterioro cognitivo en la 
EMSFC, tendrán un papel central, la neuroimagen, con explo-
raciones tales como el SPECT (“Single Photon Emission 
Computed Tomography” , traducido: tomografía de emisión 
por fotón único. Es una técnica compleja que permite obte-
ner imágenes sobre el funcionamiento de diferentes regiones 
cerebrales.) cerebral y/o RNM (Resonancia magnética) fun-
cional cerebral o el PET (tomografía por emisión de 
positrones).27. 
DISFUNCION INMUNE
La inmunidad ha sido ampliamente investigada en pacientes 
con EM/SFC, pero los resultados de estos estudios son in-
consistentes, señalan diferentes cantidades de células linfoci-
tarias y distribuciones de citoquinas en pacientes con EM/
SFC. No obstante, hallazgos en inmunoglobulinas, marcado-
res de complementos y activación de moléculas en SFC, 
pueden demostrar una infracción subyacente de la función 
inmune28,29. Por otro lado, es frecuente que el paciente afec-
to de la EM/SFC, presente antecedentes familiares de primer 
grado, referente a  enfermedades inmunoinflamatorias en 
mas del 30% de los casos. 
En los fenómenos comorbidos asociados a la EM/SFC, los 
inmunoinflamatorios son muy  frecuentes, tales como las 
alergias, intolerancias, tiroiditis, psoriasis, liquen plano, ecze-
ma seborréico y atópico, junto a la endometriosis entre 
otras30. Y por otro, en los datos de laboratorio, es frecuente 
constatar la presencia de anticuerpos antinucleares, antitiroi-
deos, entre otros, como en otros procesos de base inmunoin-
flamatoria31. 
En el sistema inmune adaptativo, subgrupos de células T 
CD4+, Th1, Th2, Th17 y células T reguladoras T (Tregs) son 
los protagonistas más importantes de la secreción de citoqui-
nas y de la respuesta inmune inflamatoria. Las células Th1 
segregan citoquinas IFN-γ y IL-2, mientras que las células 
Th2 segregan citoquinas IL-4 y IL-10 y las Th17 segregan las 
pro-inflamatorias IL-17a, IL-17f y IL-22. En el SFC, se han 
descrito alteraciones en las citoquinas, que son proteínas 
solubles con efectos anti-inflamatorios, y/o pro-inflamato-
rios32. 
Se ha sugerido que el mecanismo subyacente a EM/SFC 
puede implicar un cambio de la producción de citoquinas 
que lleva a un perfil de citoquinas predominante Th1 o bien 
Th2 (33). Los pacientes con la EM/SFC muestran evidencia 
de una activación del sistema inmune demostrada por un 
incremento en el número de linfocitos T activados, incluyen-
do linfocitos T citotóxicos así como niveles elevados de cito-
quinas circulantes. Sin embargo, la función inmune en los 
pacientes con EM/SFC es pobre, con baja citotoxicidad de 
las células NK, pobre respuesta linfocitaria a mitógenos en 
cultivo y frecuentes deficiencias de inmunoglobulinas (IgG1 
e IgG3). 
La disfunción inmune en la EM/SFC con predominio de Th2 
y citoquinas pro-inflamatorias, puede ser episódica y asocia-
da, tanto a la causa como al efecto del trastorno en las fun-
ciones psicológicas y fisiológicas o a la activación de virus 
latentes y otros patógenos. La interrelación de estos facto-
res podría explicar la perpetuación de la enfermedad con 
ciclos de brotes y remisión. Varios estudios han sugerido un 
vínculo entre infecciones, disfunciones neurológicas y neu-
roinmunes y manifestaciones clínicas en la EM/SFC34. La dis-
minución de la función en los linfocitos, en particular la activi-
dad citotóxica de las células NK en pacientes con EM/SFC 
parece ser un hallazgo consistente35,36. 
Es importante señalar, que datos recientes sobre la expre-
sión de citoquinas en pacientes con EM/SFC apunten a un 
incremento de citoquinas pro-inflamatorias lo cual sugiere la 
presencia de una subyacente prevalencia viral en estos pa-
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cientes37. Alternativamente, esto puede ayudar a identificar 
específicos parámetros inmunes que se pueden utilizar co-
mo biomarcadores diagnósticos para el EM/SFC. 
En un estudio realizado por un grupo español38, se estudia-
ron parámetros inmunológicos e inmunofenotípicos en célu-
las B, células T y NK (función y fenotipaje de células B, célu-
las T y NK en sangre periférica) y concluyeron que las altera-
ciones en el inmunofenotipo y función de las células T con la 
señal específica del fenotipo de células NK podrían ser útiles 
como biomarcador en la identificación de subgrupos de pa-
cientes con EM/SFC. 
Datos recientes sobre el perfil de citoquinas en el SFC de-
muestran un predominio de la respuesta Th2/anti-inflamato-
rio en el SFC, con un perfil Th1 debilitado. Varios estudios 
apoyan la presencia de un posible desequilibrio de la res-
puesta Th1/Th2 en SFC caracterizado por un incremento sig-
nificativo de la IL-10, junto con incrementos significativos de 
IFN-γ y TNF-α. Incrementos semejantes de la IL-10 son su-
gestivos de un persistente estado de infección crónica (hon-
gos, bacterias o virus) y pueden ser asociados con una amor-
tiguación de la respuesta inmune de las células NK y las célu-
las T CD8+39. 
Otros estudios han demostrado que la IL-10RA se expresa 
de manera diferencial en pacientes con EM/SFC, destacan-
do un potencial compromiso de la función de la IL-10 o de 
su receptor en pacientes con EM/SFC40,41. Un incremento de 
la IL-10 también puede contribuir a la disminuida actividad 
citotóxica observada en las células NK y células T CD8+. El 
incremento de citoquinas pro-inflamatorias, como TNF-α, 
también puede reflejar la presencia de un intestino inflamado 
o del síndrome de colon irritable en algunos pacientes con 
EM/SFC42. El incremento de la expresión de IL-10 y la expre-
sión relativamente más alta de Foxp3, junto con significati-
vos incrementos de la actividad supresora de células T regu-
ladoras CD4+CD25+ sugiere un requerimiento para hacer 
frente a una significativa respuesta pro-inflamatoria en estos 
pacientes. 
Estas respuestas citotóxicas atípicas pueden estar vincula-
das con las vías de muerte celular mediadas por gránulos 
comprometidos que implican mediadores, tales como la  per-
forina y granzimas apoptóticas. 
Se ha demostrado que la perforina y las granzimas están dis-
minuidas, tanto en células NK, como en células T CD8+ en 
los pacientes con EM/SFC37. Por todo lo anterior, la reducida 
actividad citotóxica puede ser un importante componente de 
la desregulación inmune que se ve en los pacientes con EM/
SFC.  Nuevos tratamientos terapéuticos que ayuden a modu-
lar favorablemente la respuesta en la expresión de citoqui-
nas y el sistema inmune constituye el objetivo primordial en 
la disfunción inmunológica en el paciente con EM/SFC43 y 
alguno de ellos, tales como rituximab, ciclofosfamida y rinta-
tolimod, han sido ensayados, sin que ninguna Agencia Far-
macológica Internacional o nacional, los hayan aprobado 
para su uso. 
DISFUNCION NEUROVEGETATIVA Y NEUROENDOCRI-
NA.
En el paciente con EM/SFC se describe una severa disfun-
ción neurovegetativa y neuroendocrina,  que le ocasiona una 
sintomatología en forma de mareos, vértigos, episodios de 
hipotensión ortostática, lipotimias, síncopes, palpitaciones, 
disfunción intestinal, vesical, alteraciones en la sudoración, 
disminución de la líbido y dificultades para la acomodación1.
En la práctica clínica habitual, se realizan exploraciones tales 
como la urodinamica para estudio de la disfunción vesical, la 
manometría esofágica, intestinal y rectal para el de la altera-
ción digestiva y la mesa basculante para la valoración del 
síncope. Y nosotros disponemos para su valoración, en pri-
mer lugar, del número de síntomas neurovegetativos que po-
dremos valorar de acuerdo con los bloques sintomáticos, 
según los criterios diagnósticos de Carruthers1 y el cuestio-
nario de síntomas de De Paul2. 
El cuestionario de sintomas de DNV Compass-31, que con-
siste en un cuestionario diseñado para evaluar la frecuencia 
y gravedad de los síntomas autonómicos, agrupados en seis 
dominios: intolerancia ortostática, vasomotora, sistema se-
cretomotor, gastrointestinal, vesical y pupilomotor. Sumados 
juntos y de forma individualizada en cada dominio, generan 
una puntuación COMPASS-31 total e individualizada y los 
valores más altos que indican síntomas autonómicos más 
severos44. 
En la valoración de DNV cardiovascular, es de importancia, 
la valoración de la intolerancia ortostática45, la variabilidad 
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de la frecuencia cardiaca o la variabilidad R-R, que ha emer-
gido como un test válido y no invasivo de función autonómi-
ca46, esta basado en las fluctuaciones de intervalos entre 
latidos consecutivos y que estaría  regulado por la actividad 
entre el sistema nervioso simpático (SNS) y parasimpático 
(SNPS), dos ramas del sistema nervioso autónomo. 
En la actividad parasimpática, el mayor contribuyente sería 
el componente HF y en la actividad simpática sería el LF y el 
cociente LF/HF se considera un importante índice del balan-
ce simpático-parasimpático. Los índices pNN50 y r-MSSD, 
serían indicativos de la actividad parasimpática y el SDNN 
de la variabilidad total, que son capaces de detectar y cap-
tar señales de los intervalos R-R y realizar cálculos de estos 
índices47.  
Un estudio de un grupo español, ha evidenciado alteracio-
nes en la variabilidad R-R (hiperactividad simpática e hipoac-
tividad parasimpática), en los pacientes afectos de EM/SFC 
y que dicha alteración,  no se sólo se asocian o relacionan 
con la DNV, sino también con el impacto de la fatiga,  cali-
dad de sueño y la ansiedad y la depresión47. 
Recientemente en la valoración de la DNV,  es importante, el 
estudio de los ritmos circadianos, a traves de la temperatura 
distal de la piel, que es una variable dependiente de la varia-
ción entre la vasodilatación/vasoconstricción cutánea, gene-
rada por la alternancia entre el SNS/SNPS. Han mostrado 
una hiperactividad simpática nocturna, que junto a la hipoac-
tividad parasimpática, podría estar implicada en la génesis 
del sueño no reparador, tan característicos en estos pacien-
tes y también que la temperatura periférica está alterada en 
sus valores nocturnos, lo que sugiere cambios en la regula-
ción de la vasodilatación/vasoconstricción periférica48. 
Dado que la temperatura cutánea refleja indirectamente el 
grado de vasodilatación de la piel, es interesante estudiar la 
relación que tiene la sintomatología de EM/SFC con esta va-
riable, ya que podría utilizarse como indicador de disfunción 
autonómica, componente importante de la fisiopatología del 
SFC/EM.  
Otro elemento relacionado con la termoregulación, por las 
quejas frecuentes de sensacion de calor excesiva, sudora-
ción nocturna y sensibilidad anormal a la temperatura por 
parte de los pacientes, se podría determinar a traves de con-
ductancia cutánea electroquímica y/o práctica del sudos-
can49. La respuesta simpático-cutánea (RSC) y la conductan-
cia cutánea electroquímica (SUDOSCAN®) son técnicas neu-
rofisiológicas no invasivas que permiten valorar las fibras ner-
viosas simpáticas y función sudomotora50, mientras que los 
tests sensitivos cuantitativos (Termotest) evalúan la función 
de otras fibras nerviosas de pequeño tamaño51.  
Relacionada con la DNV, tiene gran importancia la valoración 
del componente central, a través de los estudios de neuroi-
magen, como la RNM funcional, que nos permitirá, estudiar 
la macroestructura cerebral: volumen y estructura de la sus-
tancia blanca y gris, conectividad funcional entre estructuras 
cerebrales y la búsqueda de estructuras cerebrales, que se 
implican en la disfunción neurobiológica y neurovegetativa 
de la fatiga52. 
En la respuesta biológica y/o molecular de la DNV, será de 
interés, analizar los niveles de metabolitos adrenérgicos en 
sangre y orina, aldosterona, melatonina, cortisol, beta-endor-
finas y anticuerpos contra receptores adrenérgicos (alfa 1, 
alfa 2, beta 1 y beta 2), muscarinicos (M1 a M5),  el receptor 
de la angiotensina 1 y receptor nicotínico alfa 353. Y también 
se pueden realizar pruebas de estimulación, como la prácti-
ca de mesa basculante, prueba ergométrica máxima y esti-
mulación cognitiva entre otras54, asi como la utilización de la 
“corneal confocal microscopy” (CCM) para el estudio de la 
neuropatía de la fibra pequeña 55.
DISFUNCIÖN MITOCONDRIAL Y DEL METABOLISMO RE-
DOX.
El estrés oxidativo y la disfunción mitocondrial se han impli-
cado en la patogénesis de la EM/SFC56. Se ha constatado 
una disminución en los niveles de CoQ10 y la masa mitocon-
drial (actividad de citrato sintasa y número de copias de 
mtDNA), así como aumento de la producción de especies 
reactivas del oxígeno (ROS mitocondrial), en células mononu-
cleares (PBMC) de sangre periférica de pacientes con EM/
SFC (57). 
El CoQ10 es importante para la respiración celular, proceso 
que genera ATP. Las células utilizan ATP como su principal 
fuente de energía para la mayoría de los procesos vitales. Si 
las células no tienen suficiente CoQ10, las reacciones bioquí-
micas que producen ATP, no operan de manera eficiente y 
no se produce suficiente ATP. 
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En los pacientes afectos de la EMSFC, se ha evidenciado 
una disminución en los niveles de ATP en las células mono-
nucleares57. El trabajo de las mitocondrias es suministrar 
energía en forma de ATP para los procesos bioquímicos celu-
lares. Si la célula no es muy eficiente en el reciclaje del ATP, 
la célula se queda rápidamente sin energía y esto podría con-
tribuir a la causa de los síntomas comunes en la EM/SFC58. 
El daño oxidativo puede ser el resultado de: 
1) Una disminución de las enzimas antioxidantes (mecanis-
mos de defensas antioxidantes) por ejemplo, por mutacio-
nes que afectan a las enzimas que intervienen en la defen-
sa antioxidante, como cobre-zinc superóxido dismutasa 
(SOD1) (CuZnSOD) (citosol), manganeso superóxido dis-
mutasa (SOD2) (MnSOD) (mitocondrial) y glutatión peroxi-
dasa (GPx) (citosol). 
2) La depleción de sistemas antioxidantes y otros constitu-
yentes esenciales en la dieta, y 
3) Un aumento de la producción de ROS/RNS, como por 
ejemplo, por la exposición a elevadas concentraciones de 
O2, por la presencia de toxinas que son metabolizadas 
para producir ROS/RNS, o por excesiva activación de sis-
temas ROS/RNS59. 
En los pacientes con EM/SFC, se han detectados niveles 
elevados de daño oxidativo en lipoperoxidación57. Los radi-
cales ROS tienen un papel establecido en la inflamación y 
están implicados en la fisiopatología de varias enfermeda-
des. 
Una de las consecuencias de la superproducción de ROS es 
la lipoperoxidación (LPO) que conduce a la destrucción oxi-
dativa de los ácidos grasos poliinsaturados de las membra-
nas celulares y lipoproteínas (altera la organización estructu-
ral de membranas biológicas, disminuye la fluidez y influjo 
masivo de iones calcio) y la producción de metabolitos tóxi-
cos y altamente reactivos (MDA y 4-HNE)60. 
La hipótesis del peroxinitrito describe un mecanismo celular 
de estrés oxidativo que puede jugar un papel en la génesis y 
perpetuación del SFC. El peroxinitrito es un poderoso oxidan-
te formado de la reacción de dos radicales libres relativamen-
te no reactivos, el óxido nítrico y el superóxido. 
Pall et al.61 sugirió que el elevado contenido de peroxinitrito 
produce una disfunción mitocondrial, peroxidación lipídica y, 
a través de un mecanismo de “feedback” positivo, elevados 
niveles de citoquinas pro-inflamatorias (IFN- , IL-1 , IL-6, 
y TNF- ). Estas citoquinas, a su vez, producen óxido nítrico 
que combina con el superóxido para formar el potente oxi-
dante peroxinitrito, perpetuando, a su vez, el ciclo. 
Además, las enzimas mitocondriales: succínico-deshidroge-
nasa y cis-aconitasa serán inactivadas por peroxinitrito. Ca-
be destacar que en los pacientes con SFC se ha encontrado 
una disminución de la actividad de la succinico deshidroge-
nasa. 
A la vista de lo expuesto anteriormente, se puede considerar 
que la EM/SFC es una "enfermedad neuro-inmune adquirida 
involucrando alteraciones del metabolismo energético, dis-
función mitocondrial, estrés oxidativo y alteraciones de la 
homeostasis inmune" en la que subyace una alteración del 
metabolismo redox, como consecuencia de un aumento en 
la producción de radicales libres (ROS/ NOS), y una deficien-
cia de la capacidad antioxidante  (enzimas antioxidantes) o 
ambas circunstancias simultáneamente. 
Los síntomas clínicos y los hallazgos bioquímicos apoyan 
esta realidad, y tratamientos tales como una dieta rica en 
antioxidantes y un plan de suplementos alimentarios, con 
capacidad para mejorar la capacidad antioxidante, podrían 
ser opciones seguras y bien toleradas subsidiarias de ser 
ensayadas en el tratamiento de pacientes con EM/SFC. En 
un estudio realizado por un grupo español (62), se constata-
ron niveles muy elevados de nitratos plasmáticos tras el ejer-
cicio y relacionado con la carga de trabajo, en pacientes 
afectos del SFC.
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Diganóstico Clínico. Clasificación 
Clínica.
3
La encefalomielitis miálgica es una enfermedad neurológica 
adquirida, con alteraciones globales complejas. Sus caracte-
rísticas más destacadas son el trastorno patológico de la 
regulación de los sistemas nervioso, inmunitario y endocrino, 
con afectación del metabolismo energético celular y del 
transporte de iones. 
La Encefalomielitis Miálgica o Sd de Fatiga Crónica (EM/
SFC) es una enfermedad orgánica fisiopatológicamente multi-
sistémica, adquirida, que existe tanto en forma esporádica 
como epidémica. La Encefalomielitis miálgica (G93.3 del ICD 
10), está clasificada como enfermedad neurológica en la cla-
sificación Internacional de Enfermedades de la organización 
Mundial de la Salud (OMS)1.
Ana María García Quintana
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Sus criterios diagnósticos ha sido revisados en varias ocasio-
nes desde los primeros que se establecieron por Homes y 
Fukuda en el año 19942. Según estos criterios se podía esta-
blecer el diagnóstico de Sd de Fatiga Crónica o Encefa-
lommielitis Miálgica si el paciente cumplia los siguientes cri-
terios:
• CRITERIOS MAYORES:
1.- Fatiga que cause un 50 %  de reducción de la actividad 
de un mínimo de 6 meses de duración de nuevo inicio.
•2.- Exclusión de otras enfermedades que causan fatiga.
• CRITERIOS MENORES:
•Síntomas:
•1.- Febrícula ( 37,5º C a 38,6 º C).
•2.- Dolor de garganta recurrente.
•3.- Ganglios linfáticos dolorosos.
•4.- Debilidad muscular generalizada.
•5.- Mialgia.
•6.- Fatiga prolongada (> 24 horas) tras el ejercicio.
•7.- Cefalea recurrente.
•8.- Artralgia migratoria.
•9.- Síntomas neuropsicológicos: incluye 1 o más de:
●	 Imposibilidad de concentración.
●	 Facilidad para el olvido.
●	 Confusión.
●	 Dificultad en el pensamiento.
●	  Irritabilidad excesiva.
●	 Depresión.
●	 Visión de puntos negros negros.
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Figura 1. Sus características más destacadas son el trastorno patológico de la regulación de los siste-
mas nervioso, inmunitario y endocrino, con afectación del metabolismo energético celular y del trans-
porte de iones.
●	 Sensibilidad a la luz.
●	 Episodios de amaurosis.
•10.- Trastornos en el sueño.
•11.- Nuevo inicio del complejo sintomático.
•Signos:
1.- Febrícula ( 37,6ºC a 38,6º C).
2.- Faringitis no exudativa.
3 .- Ganglios palpables o sensibles.
El paciente debe cumplir 2 criterios mayores y 8 de los 11 
síntomas o 6 de los 11 síntomas y 2 de los 3 signos.
Posteriormente, los iniciales criterios diagnósticos de Hol-
mes y Fukuda han sido revisados y mejorados en varias oca-
siones.
Así según los CRITERIOS CANADIENSES3  que se estable-
cieron entre los años 2005-2006, un paciente está afecta de 
un Sd de fatiga Crónica o encefalomielitis Miálgica sin cum-
ple los criterios diagnósticos siguientes:
Criterios Canadienses para el diagnóstico de EM/SFC:
●	 cumplirá los criterios de fatiga, malestar y/o fatiga 
post esfuerzo,
●	 disfunción de sueño y dolor;
●	 debe tener 2 o + manifestaciones neurológicas/cogni-
tivas y
●	 1 o + síntomas de dos de las categorías de:
	 – manifestaciones autonómicas,
	 –neuroendocrinas e
	 –inmunes;
●	 y cumplir el ítem 7. La enfermedad persiste al menos 
durante seis meses: Suele tener comienzo distinguible, aun-
que puede ser gradual. El diagnóstico previo de sospecha 
puede darse posiblemente antes. Para ser incluidos, los sín-
tomas tienen que haber empezado o haberse alterado signifi-
cativamente.
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Figura 2. De Meirleir y cols.
Por último, en el año 2011 se establecieron los denominados 
CRITERIOS DEL CONSENSO INTERNACIONAL4, que son 
los actualmente más ampliamente empleados. Dichos crite-
rios establecen una subdivisión de la sintomatología en rela-
ción al sistema afectado. Así dichos criterios de un modo 
resumido son los siguientes:
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS: Encefalomielitis Miálgica: cri-
terios de consenso internacional 20114.
Aunque los signos y síntomas son dinámicamente interacti-
vos y están conectados causalmente, los criterios se agru-
pan por regiones fisiopatológicas para ofrecer una idea de 
conjunto. 
El paciente deberá cumplir: 
A. Agotamiento neuroinmunitario post-esfuerzo. 
Obligatorio. Esta característica fundamental se refiere a la 
incapacidad patológica para producir energía suficiente 
cuando se requiere, con manifestaciones predominantes 
principalmente en los ámbitos neuroinmunitarios. Sus carac-
terísticas son: 
Notas: Para el diagnóstico de EM, la gravedad de las mani-
festaciones debe ocasionar una reducción considerable del 
nivel de actividad premórbido del enfermo, de forma:
Pueden existir fluctuaciones notables en la intensidad y la 
importancia de las manifestaciones, día a día u hora a hora. 
Hay que tener en cuenta la actividad, el contexto y el resulta-
do de las interacciones. Por ejemplo, para el plazo de recupe-
ración, independientemente de lo que tarde un enfermo en 
recuperarse de una sesión de lectura de media hora, necesi-
tará mucho más después de ir media hora a la compra e in-
cluso más si repite la actividad al día siguiente, si puede. 
Aquellos que descansan antes de una actividad o que ajus-
tan su nivel de actividad a sus escasas energías pueden te-
ner períodos de recuperación más cortos que los que no con-
trolan sus actividades de forma adecuada. Sobre el impacto, 
p.e. un atleta destacado podría tener una reducción del 50% 
respecto a su nivel de actividad premórbida y seguir siendo 
más activo que una persona sedentaria. 
En este punto señalar que en España se usa simultáneamen-
te la Clasificación Clínica del Hospital Clinico de Barcelo-
na (no reconocida a nivel internacional ni validada a nivel na-
cional), que distinguiría los siguientes criterios de severidad 
clínica:
ESCALA HOSPITAL CLINICO DE BARCELONA:
➔	 GRADO 1: el enfermo presenta fatiga ocasional u osci-
lante, sin limitación significativa (< 50%) en la actividad labo-
ral y en las actividades de vida cotidiana (AVQ).
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* El período de recuperación es prolongado, por lo gene-
ral 24 horas o más. Una recaída puede durar días, semanas 
o más. 
* El bajo umbral de fatigabilidad física y mental (poca re-
sistencia) causa una reducción considerable del nivel de acti-
vidad premórbido. 
❖! Los criterios de agotamiento neuroimmunitario post-
esfuerzo (A), 
❖! Al menos una manifestación de las tres categorías de 
deterioro neurológico (B), 
❖! Al menos una manifestación de las tres categorías de 
deterioro Inmunitario/ digestivo/ genitourinario (C) y 
❖! Al menos una manifestación de deterioro del metabo-
lismo o del transporte de energía (D). 
* Leve (reducción de aproximadamente el 50% del nivel de 
actividad premórbido), 
* Moderada (confinado en casa la mayor parte del tiempo), 
* Grave (encamado la mayor parte del tiempo), 
* Muy grave (postrado completamente en cama y necesitan-
do ayuda para las funciones básicas). 
* Fatigabilidad física y/o cognitiva, intensa y rápida, en res-
puesta a un esfuerzo que puede ser mínimo, como las activi-
dades de la vida cotidiana o tareas mentales sencillas. Pue-
de ser extenuante, y causar una recaída. 
* Agravamiento de manifestaciones post-esfuerzo: p.e. 
manifestaciones agudas similares a las de la gripe, dolor, y 
empeoramiento de otras manifestaciones.
* * El agotamiento post-esfuerzo puede aparecer inmedia-
tamente después de la actividad o retrasarse unas horas o 
unos días. 
➔	 GRADO II: presencia de fatiga persistente, oscilante 
pero sin mejora, con marcada repercusión (> 50%) en la acti-
vidad laboral y también en los AVQ.
➔	 GRADO III: fatiga marcada que no permite ni ocasio-
nalmente hacer ningún tipo de actividad laboral y que limita 
en más de un 80% la autonomía y las AVQ.
➔	 GRADO IV: fatiga extrema que precisa la ayuda de 
otras personas para las actividades personales básicas y 
que imposibilita la autonomía y las AVQ.
En una clasificación muy orientada al grado de capacidad 
laboral del paciente por cuyo motivo ha sido ampliamente 
recogida en sentencias judiciales de incapacidad laboral en 
nuestro país. Dicha clasificación ha sido recientemente revi-
sada reduciendo a tres grados el grado de afectación clíni-
ca:
B. Deterioros neurológicos 
Se requiere al menos una manifestación de tres de las cua-
tro categorías siguientes. 
1. Deterioros neurocognitivos :
2. Dolor 
3. Trastornos del sueño 
4. 4. Trastornos neurosensitivos, perceptivos y motores 
Notas: Los deterioros neurocognitivos, referidos u observa-
dos, se intensifican con la fatiga. Los fenómenos de sobrecar-
ga pueden ser evidentes en la realización de dos tareas simul-
táneas. Reacción anormal a la luz: fluctuante o con respuesta 
de acomodación reducida de las pupilas con reacción ralenti-
zada. Los trastornos del sueño suelen manifestarse con sue-
ño prolongado, a veces extremo, en la fase aguda y a menu-
do evolucionan a una intensa inversión del ritmo del sueño 
en la fase crónica. Los trastornos motores pueden no ser evi-
dentes en los casos leves o moderados, pero pueden obser-
varse marcha en tándem alterada y prueba de Romberg posi-
tiva, en los casos graves. 
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a. Dificultades en el procesado de la informa ción: pen-
samiento enlentecido, concentración deteriorada. p. ej. 
confusión, desorientación, sobrecarga cognitiva, dificul-
tad en la toma de decisiones, habla más lenta, y dislexia 
adquirida o por esfuerzo. 
b. Pérdida de memoria a corto plazo: p. ej. dificultad pa-
ra recordar lo que uno quiso decir, lo que estaba dicien-
do, la evocación de palabras, el recuerdo de informa-
ción, mala memoria de trabajo.
a. Pautas del sueño alteradas: p. ej. insomnio, sueño pro-
longado incluso en las siestas, dormir la mayor parte del 
día y estar despierto la mayoría de la noche, despertar 
frecuente, despertar mucho antes de lo que lo se hacía 
antes de la enfermedad, sueños y pesadillas vívidos.
b. Sueño no reparador: p. ej. despertar sintiéndose exhaus-
to independientemente de la duración del sueño, somno-
lencia diurna.
a. Neurosensitivos y perceptivos: p. ej. incapacidad para 
enfocar la vista; sensibilidad a la luz, al ruido, a la vibra-
ción, a los olores, a los sabores y al tacto; merma en la 
percepción de la profundidad. 
b. Motores: p. ej. debilidad muscular, tics, mala coordina-
ción, sensación de inestabilidad estando erguido, ataxia. 
a. Cefaleas: p. ej. cefaleas crónicas y generalizadas, que a 
menudo incluyen dolor de ojos, detrás de ellos, o en la 
nuca, que puede asociarse tensión muscular cervical; 
migraña; cefaleas de tensión.
b. Puede haber dolor pronunciado en músculos, uniones 
músculo-tendinosas, articulaciones, abdomen o pecho. 
No es de carácter inflamatorio y a menudo migra: p. ej. 
hiperalgesia generalizada, dolor difuso (que puede cum-
plir criterios de fibromialgia), dolor miofascial o irradiado.
Figura 3.. Roca I, Garcia Quintana et al.
Dichas alteraciones neurocognitivas estarían en relación con 
problemas en el metabolismo cerebral en relación con una 
redistribución de los flujos cerebrales y la génesis de energía 
a nivel cerebral. Dicha alteración varía, al igual que pasa con 
la función muscular según el paciente esté en reposo y tras 
realizar un esfuerzo físico.
C.Deterioros inmunológicos, digestivos y genitourinarios 
Se requiere al menos una manifestación de tres de las cinco 
categorías siguientes: 
Notas: El dolor de garganta, los ganglios linfáticos sensibles 
y las manifestaciones similares a las de la gripe obviamente 
no son específicos de la EM, pero su aparición como reac-
ción al esfuerzo es anormal. El enfermo puede sentir la gar-
ganta irritada, seca y áspera. Pueden apreciarse hiperemia y 
semilunas carmesí en las áreas amigdalares, lo que indica 
activación inmunitaria. 
D. Deterioro en la producción y el transporte de energía 
Se requiere como mínimo una manifestación. 
Notas: La intolerancia ortostática puede retrasarse unos mi-
nutos. Estos enfermos pueden padecer livedo reticularis, pali-
dez intensa o fenómeno de Raynaud. En la fase crónica, las 
lúnulas pueden menguar. 
El Consenso recoge asimismo una serie de entidades comór-
bidas, muy frecuentemente asociadas al propo Sd de Fatiga 
Crónica/Encefalomielitis Miálgica. Dichas entidades son las 
siguientes:
Entidades comórbidas: 
La migraña y el síndrome del intestino irritable pueden prece-
der a la EM, pero luego asociarse a ella. La fibromialgia se 
superpone a la EM. 
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Figura 4.. Roca I, Garcia Quintana et al.
* Manifestaciones similares a las de la gripe, que pueden 
ser recurrentes o crónicas y típicamente aparecen o empeo-
ran con el esfuerzo. p. ej. dolor de garganta, sinusitis, creci-
miento o sensibilidad a la palpación de los ganglios linfáticos 
cervicales y/o axilares. 
* Susceptibilidad a las infecciones víricas, con 
convalecencias prolongadas. 
* Aparato digestivo: p. ej. náuseas, dolor abdomi-
nal, distensión, síndrome del intestino irritable. 
* Genitourinarias: p. ej. urgencia urinaria, polaquiu-
ria, nicturia. 
* Hipersensibilidades: a alimentos, medicamen-
tos, olores o productos químicos. 
* Fibromialgia 
* Síndrome de dolor miofascial 
* Síndrome de la articulación temporomandibular 
* Síndrome del intestino irritable 
* Cistitis intersticial 
* Fenómeno de Raynaud 
* Prolapso de la válvula mitral 
* Migrañas 
* Alergias 
* Hipersensibilidad química múltiple 
* Tiroiditis de Hashimoto 
* Síndrome seco 
* Depresión reactiva 
* Cardiovascular: p.e. incapacidad para tolerar una postura 
erecta - intolerancia ortostática, hipotencsión mediada neu-
ralmente, síndrome de taquicardia ostostática postural, pal-
pitaciones con o sin arritmias cardíacas, mareos.
* Respiratoria: p.e. disnea, respiración difícil, fatiga de los 
músculos del torax.
* Pérdida de la estabilidad térmica: p.e.temperatura corpo-
ral por debajo de lo normal, fluctuaciones intensas a lo lar-
go del día, accesos de sudor, sensación recurrente de fie-
bre con o sin febrícula, extremidades frías, intolerancia a 
temperaturas muy altas o muy bajas.
En la actualidad, dada la frecuente asociación de todas es-
tas entidades comórbidas, en especial la Fibromialgia y el 
Sd de Sensibilidad Quimica y Ambiental con /sin electrosen-
sibilidad, se tiende a englobar a todas estas patologías bajo 
un mismo nombre: SÍNDROMES DE SENSIBILIZACIÓN CEN-
TRAL. Repararemos de una forma breve su criterios diagnós-
ticos actuales:
Criterios diagnósticos del Sd de Sensibilidad Química 
Múltiple o Ambiental, con/sin electrosensibilidad.
(Aunque hay, más adelante, un capitulo dedicado específica-
mente a este apartado, adelantamos unos esquemas que 
nos guían en su diagnóstico)
Existe asimismo una escala reconocida para valorar el grado 
de severidad de dicho Sd de sensibilidad quimica y ambien-
tal multiple: la escala QESSI, que recoge distintos factores 
como: identificación de agentes inhalados o no inhalados, 
severidad de síntomas, afectación en la s actividades de la 
vida diaria… el  CUESTIONARIO QEESI:
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DEFINICION DE CASO. Persona que con la exposi-
ción a agentes químicos ambientales diversos a ba-
jos niveles*, presenta síntomas reproducibles y re-
currentes que implican a varios órganos y sistemas, 
pudiendo mejorar su estado cuando los supuestos 
agentes causantes son eliminados o se evita su ex-
posición a ellos.                             
(*) A concentraciones menores de las que se consideran ca-
paces de causar efectos adversos a la población general
DIAGNÓSTICO. ANAMNESIS
a. Debe realizarse una entrevista clínica minuciospara 
detectar síntomas y signos, preguntando por el entor-
no químico de inicio (laboral o personal) y de evolu-
ción, así como por el o personal) y de evolución, así 
como por el entorno químico actual
b. Se trata de escuchar atentamente el relato de la per-
sona afectada a través de la entrevista clínica dirigi-
da
c. Deben tenerse en cuenta los criterios de daignóstico 
consensuados por este documento6.
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS.
a. La persona sufre síntomas recurrentes al ex-
ponerse a agentes químicos diversos a con-
centraciones menores de las que se conside-
ran capaces de causar efectos adversos a la 
población general
b. El SQM tiene un curso crónico
c. Algunos síntomas pueden mejorar o desapare-
cer cuando cesa la exposición
d. Los síntomas pueden aparecer con sustan-
cias previamente bien toleradas.
e. Los síntomas son variables, en cuanto a gra-
vedad
f. Los síntomas no se limitan a un único órgano 
o sistema
DIAGNÓSTICO. EXPLORACION FÍSICA
a. El examen físico debe ser sistemático y centrarse espe-
cialmente en los sistemas con síntomas relacionados.
b. Observación de signos, si los hubiera, como ejemplo: 
eitema, ronquera, trastornos del habla, de la atención, 
distensión o aumento del perímetro abdominal, taquicar-
dia, arrítmia, taquipnea, hiperactividad motora, descoordi-
nación motora, bradipsiquia, vulvo-vaginitis, asterixis 
(flapping tremor).
c. Serán útiles las fotos que la persona afectada aporte 
con signos identificables7. 
a. Los efectos neurotóxicos de algunos agentes causan-
tes, pueden afectar a la salud mental de las perso-
nas que sufren SQM y su entorno psicosocial, pudien-
do desencadenar manifestaciones psicológicas o inci-
dir de forma especial en personas con patología psi-
quiátrica previa.
b.  Una vez que se ha producido la primera manifesta-
ción de la SQM, el curso evolutivo tiende a la cronici-
dad. En un primer momento puede darse una tenden-
cia al aumento del número de agentes químicos, an-
te cuya exposición la persona empeora, así como de 
los síntomas que se manifiestan y la intensidad de 
los mismos5. 
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Tabla IV. 1. Cuestionario QEESI (Quick Environmental 
Expsure and Sensivity Inventory) de evaluación de la 
Sensibilidad Química Múltiple
Escala 1. Exposición inhalatoria (rango 1-100)
Cada item se puntua de 0 a 10 en función de la pre-
sencia de síntomas al exponersea estos productos:
1. Humo pricedente del tubo de escape de los coches
2. Humo del tabaco
3. Insecticidas
4. Vapores procedentes de una gasolinera
5. Pinturas o disolventes de pinturas
6. Lejía y otros limpiadores o desinfectantes domésti-
cos
7. Perfumes y ambientadores
8. Alquitrán
9. Esmalte de uñas, quitaesmalte o laca del 
pelo
10. Moqueta nueva, cortina de plástico nueva 
o el interior de un coche nuevo
Tabla IV. 2. Cuestionario QEESI (Quick Environmental 
Expsure and Sensivity Inventory) de evaluación de la Sensi-
bilidad Química Múltiple
Escala 2. Exposición NO inhalatoria (rango 1-100)
Cada item se puntua de 0 a 10 en función de la presencia 
de síntomas
1. ¿Cómo me siento al beber agua corriente del grifo?
2. ¿ Cómo me siento al tomar azúcar, pizza, comida gra-
sa, leche, carne, cebolla, ajo, alimentos cocinados en 
una barbacoa, comida muy especiada o con glutamato?
3. ¿Cómo me siento si no puedo comer?
4. ¿Cómo me siento después de comer?
5. ¿Cómo me siento después de tomar café, té, colas, o 
chocolate?
6. ¿Cómo me siento si no tomo o bebo mi cantidad “habi-
tual” de café, té, cola, o chocolate?
7. ¿Cómo me siento si bebo cerveza, vino o cava?
8. ¿Cómo me siento si mi piel contacta con textil, joyas,, 
cremas corporales o cosméticos?
1. 9. ¿Cómo me siento si tomo un antibiótico o un 
analgésico, o si me ponen una vacuna?
2. 10. ¿Cómo me siento si me expongo al polen 
Figura 5. Documento del Consenso de Sensibilidad Química Múltiple 2011. ministerio de Sanidad política social e igualdad.  
Agencia  de calidad del sistema Nacional de salud.
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA FIBROMIALGIA
1. Dolor y síntomas presentes durante la semana anterior, 
basado en el total de: Cantidad de zonas doloridas de 19 
partes del cuerpo, además de un nivel de gravedad de 
estos síntomas
a. Cansancio
b. Despertar con cansancio
c. Problemas cognitivos (memoria o pensamiento)
Además de otros síntomas físicos generales.
2. Síntomas que permanecen TRES MESES como mínimo 
en un nivel similkar
3. No hay otro problema de salud que pudiera explicar el 
dolor y otros síntomas
INDICES DE SEVERIDAD
• Puntos gatillos positivos
• Escalas analógicas EVA: dolor y fatiga
• Indice ICAF: (Índice combinado de afectación funcional): 
Es la combinación de tres escalas de funcionalidad
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Escala 3. Gravedad de los síntomas (rango 0-
100)
Cada item se puntua de 0 a 10 en función de la pre-
sencia de síntomas
1. Tengo problemas con mis músculos o articulacio-
nes
2. Los ojos me queman o están irritados. Me cues-
ta respirar. Tengo mucha tos, mucha mucosidad 
o infecciones respiratorias. 
3. El ritmo de mi corazón es irregular: Tengo palpi-
taciones o malestar en el tórax.
4. Tengo dolor de estómago, calambres en los in-
testinos. Se me hincha la barriga. Tengo náu-
seas, diarrea o estreñimiento
5. Tengo problemas para pensar. Me cuesta conce-
trarme. No recuerdo las cosas. Me desoriento. 
Me cuesta tomar decisiones.
6. Me siento nervioso, irritable, deprimido. Tengo 
ataques de ira. He perdido la kotivación por cau-
sas que antes me interesaban.
7. Tengo problemas de equilibrio y coordinación. 
Las piernas se me duermen. Me cuesta fijar la 
mirada.
8. Tengo dolor la cabeza
9. Me salen erupciones en la piel, urticaria o tengo 
la piel muy seca
10.Tengo dolor en el bajo vientre. Tengo que orinar 
frecuentemente, me urge orinar. Si usted es mu-
jer ¿Tiene trastornos con la regla?
11.Tengo dolor la cabeza
12.Me salen erupciones en la piel, urticaria o tengo 
la piel muy seca
13.Tengo dolor en el bajo vientre. Tengo que orinar 
frecuentemente, me urge orinar. Si usted es mu-
jer ¿Tiene trastornos con la regla?
Tabla IV. 3. Cuestionario QEESI (Quick Environmental 
Expsure and Sensivity Inventory) de evaluación de la Sensi-
bilidad Química Múltiple
Tabla IV. 4. Cuestionario QEESI (Modificada de Miller et al2.) 
Escala 4. Identificación de la exposición (rango 0-10) 
(Continuación)
Cada item se puntua de 0: No hay exposición; 1: Hay expo-
sición.
1. Fumo, por lo menos, una vez por semana.
2. Bebo cerveza, vino, cava, wisky, ron ginebra u otras be-
bidas alcohólicas, al menos , una vez por semana
3. Tomo café, té co cola, al menos , una vez por semana
4. Me pongo perfume, laca para el pelo, colonia, desodo-
rante o “after shave”, al menos , una vez por semana
5. En mi casa o lugar de trabajo, se ha realzado una fumi-
gación con insecticidas en los últimos 12 meses
6. En mi trabajo o en otras actividades, estoy expueto a 
productos químicos, humos, gases o vapores.
7. En mi casa hay personas que fuman.
8. Mi cocina funciona con gas natural, butano o propano
9. Utilizo suavizante para la ropa de vestir o de cama
10.Tomo, al menos una vez por semana, alguna pastilla de 
cortisona, antiinflamatorio, analgésico con receta, anti-
depresivo, ansiolítico, hipnótico o alguna droga.
• HAQ: Compuesta por 20 items y 8 cuestionarios co-
rrectores
• FHAQ: compuesto por 8 items.
• FIQ: o escala y función física compuesta por 10 
items.
Encefalomielitis Miálgica/Síndrome de Fatiga Crónica en 
niños y adolescentes. Características diferenciales.
Aunque hay un capítulo específico para este tema, realiza-
mos un resumen del mismo
Su incidencia varía con respecto a las fuentes consultadas. 
Así: Según el CDC entre el 0.06- 0,32 % de los niños entre 5 
y 15 años.
Según Jordan y col. Hay unos 8.7 casos por cada 100.000 
con fatiga y 2,7 casos por cada 100.000 de SFC.
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Figura 6. Esquema de los puntos gatillo de la Fibromialgia
Más rara en niños y adolescentes que en adultos, aparecien-
do entre los 10 y 12 años.
Más frecuente en niñas que en niños.
Cierta agregación familiar
Criterios diagnósticos:
Al igual que ocurria para los adultos, los criterios diagnósti-
cos del SFC del niño y el adolescente han variado a lo largo 
del tiempo:
• CDC de 1994:  igual que para adultos.
• Grupo escocés 2002:  se deben considerar periodos infe-
riores a 6 meses de fatiga debilitante, incluso de 4 a 6 se-
manas y absentismo escolar.
• Guía australiana:  va más allá de los meros criterios  e in-
siste en el sentimiento del paciente como sintomáticamen-
te enfermo tras un mínimo ejercicio físico o mental, y clarifi-
ca otros trastornos neurológicos y neuroendocrinos así 
como manifestaciones autonómicas e inmunes en este 
proceso. Se hace referencia a la importancia de la coordi-
nación con profesores y al adaptar programas escolares.
Manifestaciones clínicas:
Las manifestaciones más destacadas son:
• Agotamiento neuro inmunitario post-esfuerzo.
• Neurológicas  como:
• Cefalea graves o crónicas.
• Deterioros neurocognitivos: dificultad para enfocar o 
leer, pueden volverse disléxicos si se fatigan, proce-
samiento enlentecido lo que les dificulta seguir órde-
nes verbales ( toma de apuntes). Los mayores no po-
drán seguir un curso completo.
• Dolor errático. Frecuente la hipermovilidad articular.
Existen dos formas de presentación clínica:
1. Inicio agudo pseudogripal:  en pocos días o semanas. Se-
meja un síndrome de la fiebre glandular.  Su diagnóstico dife-
rencial es con:
• Enfermedad de crohn,
• Epilepsia atípica,
• Fobia escolar, problemas por déficit de atención,
• Espondilitis anquilosante,
• Artritis reumatoide juvenil,
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EDAD FATIGA SINTOMAS PERFIL PSIQUIÁTRICO % PREVALENCIA
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0,006 - 0,32% 2,5/1
Traumatismo    
Bajo rendimiento 
deportivo        
Enfermedad 
banal
• Dolor abdominal funcional,
• Alergias alimentarias y otros.
2. Inicio gradual: más frecuente en preadolescentes. A lo lar-
go de varios meses dificultando definir el inicio del mismo 
por el niño o adolescente y la percepción de enfermedad. El 
niño precisa más horas de descanso y sueño, presenta una 
relativa hipoactividad en comparación con otros niños, y re-
fiere dolor de cabeza o dolor articular.
En cuanto a su evolución clínica con respecto a los adultos, 
los niños y adolescentes suelen:
• Pueden  empeorar más lentamente en niños que en ado-
lescentes o adultos.
• Presentan una mayor variación de los síntomas, con fre-
cuentes brotes y remisiones.
• Los problemas cognitivos, más frecuentes en el inicio gra-
dual, pueden causar importante absentismo escolar y fra-
caso escolar.
• El impacto escalar es importante: El 23 % falta al colegio 
entre 1 a 6 meses; el 8,6 % entre 6 y 12 meses y el 5,7 % 
entre 1 y 2 años ( y de ellos un 8 % no se recuperaran nun-
ca). (Bell y col).
• El mejor factor de predicción del buen resultado es el tiem-
po escolar perdido durante los 4 primeros años de enfer-
medad. 
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Para Encefalomielitis miálgica en niños y adolescentes. Se 
han consultado las siguientes citas:
 GENERAL INFORMATION/MEDICAL CARE
• CDC’s ME/CFS in Children https://www.cdc.gov/ 
me-cfs/me-cfs-children/index.html
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• CDC’s ME/CFS in Children: Fact Sheet for Parents/Guar-
dians: https://www.cdc.gov/me- cfs/me-cfs-children 
/factsheet-parents-guardians.html
• CDC’s Pediatric ME/CFS: Fact Sheet for Healthcare Profes-
sionals: https://www.cdc.gov/me-cfs /me-cfs-children/ 
factsheet-healthcare-professional.html
• Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome Diag-
nosis and Management in Young People: A Primer: https:// 
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/ articles/PMC5474682/
SCHOOL ACCOMODATIONS
• CDC’s ME/CFS in Children: Fact Sheet for Education Pro-
fess ionals: ht tps:/ /www.cdc.gov/ me-cfs/me-cfs- 
children/factsheet-educational-professional.html
• Center for Parent Information & Resources’ ME/CFS page
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En este libro, enfocado en el paciente adulto, se realiza una 
síntesis actualizada sobre el Síndrome de Fatiga Crónica 
(SFC) o Encefalomielitis Miálgica (EM). La EM/SFC es similar 
en muchos aspectos en adultos, niños y adolescentes. Sin 
embargo, en otras características son claramente distintos. 
En este capítulo, para no resultar reiterativos, haremos espe-
cial énfasis en aquellos matices que son diferentes en la in-
fancia.
Uno de los aspectos esenciales que hay que tener en cuen-
ta, es el momento vital en el cual se padece la enfermedad. 
La niñez y la adolescencia son etapas donde se desarrolla el 
María Salmerón Ruiz
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individuo en todas las esferas: física, social, psicológica, se-
xual y funcional, con el objetivo de forjar la propia personali-
dad y la capacidad de ser autónomos.
Cuando la EM/SFC se inicia en la infancia, además de afec-
tar enormemente en el bienestar en todas las esferas del indi-
viduo, al igual que ocurre en el adulto, hay que añadir que se 
altera el desarrollo del niño. Una EM/SFC en esta etapa, pue-
de ocasionar que los objetivos vitales se trastoquen para 
siempre. Por eso es esencial entender que, como cualquier 
paciente con una enfermedad de larga evolución en este pe-
riodo, es necesario realizar las adaptaciones necesarias para 
intentar alcanzar la máxima capacidad funcional según los 
síntomas. Por tanto, un objetivo esencial en el tratamiento 
de la enfermedad en pediatría es preservar los objetivos vita-
les, aunque el camino hasta alcanzarlo sea diferente.  
La EM/SFC en el adulto es una enfermedad aún desconoci-
da para la sociedad y para muchos profesionales sanitarios. 
En el caso de la EM/SFC en la infancia este problema es aún 
mayor. Es imprescindible que los pediatras conozcan la exis-
tencia de esta patología y cómo abordarla. Los pacientes 
pediátricos a menudo siguen un camino largo y complejo 
antes de recibir un diagnóstico de EM/SFC pediátrico, em-
peorando la calidad de vida del paciente junto a su familia y 
aumentando la desesperanza al no tener un diagnóstico. Se 
estima que la mediana de tiempo desde el inicio de los sínto-
mas hasta el diagnóstico es de 8,5 a 17 meses.
La EM/SFC pediátrica se ha definido como una enfermedad 
compleja, multisistémica y debilitante que se caracteriza por 
una fatiga grave y médicamente inexplicable. Suele ir acom-
pañada de: malestar post esfuerzo, intolerancia ortostática, 
otros signos de disfunción autonómica, problemas cogniti-
vos, sueño no reparador, cefalea y otros síntomas de dolor. 
Se presenta con un inicio agudo (que puede ser infeccioso o 
no infeccioso) o gradual. 
2. Epidemiología
La prevalencia real de la enfermedad en adultos es descono-
cida y variable según los estudios que se consulten. Esto es 
debido a que los estudios publicados son heterogéneos, por-
que existen varias definiciones de caso internacionalmente 
reconocidas y existen diversos criterios diagnósticos. Ade-
más, hay estudios con datos autoinformados por parte de 
los pacientes, en lugar de diagnósticos médicos, y en pobla-
ciones diferentes: atención primaria vs. atención hospitala-
ria. Por otro lado, en la población europea hay un problema 
añadido, ya que la mayoría de los estudios son en EE.UU. 
Por todo lo anterior, los estudios no son comparables entre 
sí, lo que dificulta la obtención de conclusiones. 
En el caso de la infancia y la adolescencia existen dos dificul-
tades más: el número de estudios en esta población es muy 
escaso y no existen criterios clínicos específicos para la po-
blación pediátrica hasta el 2004 (ver punto 5. Diagnóstico).
Teniendo en cuenta todas las limitaciones anteriores, las esti-
maciones de la prevalencia del SFC pediátrico varían según 
los diferentes estudios, desde el 0,1% al 1,29%, siendo más 
frecuente en la etapa adolescente, entre los 11 y los 19 
años, y es más frecuente en niñas, con una proporción niña/
niño según los estudios de 2/1 a 6/1. 
Fisiopatología
Este tema se trata ampliamente en otros apartados del libro. 
Es un apartado largo y complejo, sin características específi-
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cas en la edad pediátrica. Desde mi pun-
to de vista no lo nombraría en el capítulo 
o remitiría al lector a los capítulos dedica-
dos a ello.
3.	 Síntomas clínicos
Los niños y adolescentes con EM/SFC 
tienen, en su mayoría, los mismos sínto-
mas que los adultos, aunque es importan-
te conocer las diferencias:
a. Fatiga o cansancio intenso.
La fatiga no es el resultado de un esfuer-
zo continuo, no se alivia con el descanso 
y no tiene explicación médica. Puede empeorar ante cam-
bios posturales al verse afectada por el ortostatismo.
b. Síntomas posteriores al esfuerzo.
Es la exacerbación de la fatiga, los problemas cognitivos, el 
aturdimiento, el dolor y una sensación general de malestar 
después de un esfuerzo mínimo, y no se recupera con el sue-
ño. Puede reducir significativamente la capacidad del niño 
para participar en actividades educativas o sociales, compro-
meter la función ejecutiva y ocasionar una discapacidad de 
moderada a grave.
Se considera una característica central de EM/CFS. La preva-
lencia es de entre el 71% y el 97% en población infantil, se-
gún los estudios.  
c. Intolerancia ortostática. 
Ante los cambios posturales, mareo que puede desencade-
narse al ponerse de pie o ante pequeños movimientos, co-
mo sentarse derecho. Pueden llegar a ser muy intensos y 
empeorar otros síntomas clínicos. Es más frecuente en ado-
lescentes que en adultos o niños pequeños. 
d. Disfunción cognitiva e impacto social. 
Incluye dificultad para: concentrarse o centrarse, compren-
der información y/o expresar el pensamiento y para encon-
trar palabras o números exactos. Deterioro de la memoria a 
corto plazo, distracción o lentitud del pensamiento. 
Aunque los síntomas son similares a los de la etapa adulta, 
la repercusión clínica en el niño tiene un gran impacto en la 
esfera académica y de aprendizaje. 
Existe una clara evidencia del impacto de la EM/CFS en la 
educación y el desarrollo social de estos pacientes en la 
edad pediátrica. El estigma y los efectos sociales de la EM/
SFC incluyen la pérdida de las actividades normales de la 
infancia. Numerosos estudios encontraron que la asistencia 
a la escuela se reduce significativamente en un elevado por-
centaje de pacientes. El 90% de los pacientes que estudia-
ron tuvieron ausencias escolares “considerables” (definidas 
como ausencias del 15 al 50 por ciento de todos los días 
escolares) durante los 6 meses anteriores. Además, es una 
de las causas principales de ausencia escolar prolongada 
relacionada con la salud. Por lo tanto, el uso de etiquetas 
como “rechazo a la escuela”, “fobia escolar”, enfermedad 
mental o simulación, es inadecuado en estos pacientes.   
e. Dolor.  
En pediatría el síntoma de dolor más frecuente es la cefalea, 
seguido del dolor abdominal. Menos frecuentes son los dolo-
res musculares o articulares. En el adulto la aparición de do-
lor articular hace necesario descartar enfermedad autoinmu-
ne y el dolor muscular obliga al despistaje de una fibromial-
gia. 
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f. Alteraciones del ciclo vigilia-sueño. 
Los síntomas más frecuentes en la edad pediátrica son:
* Insomnio de conciliación y manteamiento.
* Sensación de sueño no reparador.
* Somnolencia diurna, independientemente de las horas de 
sueño.
* Pesadillas, sueño agitado.
Existe suficiente evidencia de que la intolerancia ortostática 
y la disfunción autonómica son comunes en la EM / SFC pe-
diátrica. Además, existe una alta prevalencia de fatiga inten-
sa, sueño no reparador y exacerbación de los síntomas des-
pués del esfuerzo. 
Para más información ver apartado 5 diagnóstico.
4. Evolución y pronóstico
a. Inicio de la enfermedad en el niño y adolescente.
La EM/SFC puede comenzar de dos formas diferentes:
* Inicio gradual: es más frecuente en preadolescentes. El ini-
cio de la fatiga es leve y lento en el tiempo, puede ocurrir 
durante meses o años.
* Inicio abrupto de los síntomas: es más frecuente en adoles-
centes que en niños más pequeños. Los síntomas se inician 
con alta intensidad en un corto periodo de tiempo. Empie-
zan a manifestar cansancio extremo con gran afectación de 
la calidad de vida. Además, pueden añadirse otros síntomas 
de enfermedad como el ortostatismo. 
En el niño y adolescente es frecuente una aparición aguda 
de fiebre y síntomas de tipo viral. En ocasiones se identifica 
el agente causal. El más frecuente es el Virus de Epstein-
Barr (VEB). Es también frecuente en pediatría el antecedente 
de sintomatología viral leve recurrente durante los meses o 
años anteriores al inicio de la enfermedad. 
b. Evolución.
Todos los pacientes experimentan una pérdida sustancial del 
funcionamiento físico y cognitivo, pero existe un amplio es-
pectro de gravedad. 
* Casos leves: pueden asistir al centro escolar a tiempo com-
pleto, pero son necesarias adaptaciones en horario e intensi-
dad del esfuerzo físico y cognitivo. Limitación en actividades 
deportivas y extraescolares. Es frecuente 
el absentismo. 
* Casos graves: con dificultades para se-
guir escolarización domiciliaria. Imposibi-
lidad de salir de casa e incluso para le-
vantarse de la cama. 
Los síntomas a menudo fluctúan signifi-
cativamente durante el día y de un día a 
otro. Por lo general, el cansancio es más 
extenuante al despertar, teniendo dificul-
tades para el inicio de la actividad, mejo-
rando a largo del día. El nivel de fatiga y 
otros síntomas es impredecible, siendo 
muy difícil la planificación de la asisten-
cia al colegio o cualquier actividad so-
cial. Por tanto, un elemento clave en el 
tratamiento de estos pacientes es la ca-
pacidad de flexibilización y adaptación 
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del entorno en cada momento. 
La evolución es fluctuante, con etapas donde los síntomas 
son controlables y otras donde los síntomas se agravan, con 
diversas intensidades y duraciones. Las recaídas pueden ser 
causadas por un esfuerzo excesivo, enfermedades infeccio-
sas, por la menstruación o estrés (físico, cognitivo, emocio-
nal, académico…). A veces se produce una mejora evidente 
en los primeros años, aunque lo más frecuente es que la me-
joría sea lenta a lo largo del tiempo.
Todo lo anterior hace que la calidad de vida percibida por el 
paciente y la familia suele estar más afectada si la compara-
mos con niños o adolescentes con otras patologías crónicas 
como la diabetes, epilepsia o fibrosis quística.
c. Pronóstico.
En general, se acepta que los jóvenes con EM/SFC tienen 
un pronóstico más favorable que los adultos. Se han realiza-
do pocos estudios con un número y una duración de segui-
miento suficientes para estar seguros de los hallazgos.  La 
gravedad de los síntomas o la edad de inicio no han demos-
trado que sean predictores fiables de la evolución a largo 
plazo. 
Un factor determinante en el pronóstico de los pacientes pe-
diátricos es la escolarización porque les permite mantener el 
contacto social y la formación. Hay que tener en cuenta que 
el impacto de largos periodos de absentismo escolar no sólo 
afecta a la calidad de vida en la infancia, sino que tiene reper-
cusión a lo largo de toda la vida adulta. Por ello, es esencial 
la coordinación con el centro escolar para poner en marcha 
las adaptaciones que sean necesarias para preservar la edu-
cación en todas las etapas, desde primaria hasta alcanzar la 
etapa adulta. 
5. Diagnóstico.
Al igual que en el adulto, el diagnóstico de ME/CFS es clíni-
co. Por tanto, las herramientas son: la historia, la explora-
ción física y la exclusión de otras enfermedades, ya que la 
fatiga es común a otras patologías. Las pruebas complemen-
tarias suelen ser normales, pero es necesario realizarlas para 
hacer el diagnóstico diferencial. 
En la actualidad no se dispone de pruebas complementarias 
específicas que confirmen la EM/SFC. Para establecer un 
diagnóstico es necesario que los síntomas permanezcan 
seis meses, aunque algunos autores consideran que una 
evolución de tres meses en la edad pediátrica es suficiente. 
En todo caso, es imprescindible iniciar el estudio, seguimien-
to y tratamiento al inicio de los síntomas.
Por otro lado, al igual que en otras patologías de larga evolu-
ción, en la infancia el diagnóstico puede ser complejo debi-
do a las particularidades de la edad pediátrica:
* Los niños menores de 10 años pueden tener problemas 
para explicar los síntomas con precisión. 
* Si la evolución de la enfermedad es prolongada, pueden 
tener dificultad para recordar cómo se sentían cuando no 
tenían síntomas y pueden asumirlos como normales. 
* No ser conscientes de los síntomas cognitivos o el cansan-
cio. Al mejorar es cuando se dan cuenta de lo afectada que 
estaba la calidad de vida y de cuáles eran los síntomas que 
estaban presentes. 
* Algunos pacientes pueden tener dificultades para conside-
rar que tienen síntomas posteriores al esfuerzo porque han 
aprendido a controlar el ritmo de sus actividades. 
Todo lo anterior, unido a que la EM/SFC es aún desconocida 
para muchos pediatras, hace que el retraso o la ausencia de 
diagnóstico sea frecuente en niños y adolescentes. 
a. Criterios clínicos en la edad pediátrica.
Tanto en adultos como en niños, existen criterios clínicos 
elaborados por diversos órganos internacionales. Algunos 
de ellos hacen referencia a diferencias entre la etapa adulta 
y la infancia. Actualmente, en la práctica clínica se utilizan 
para el diagnóstico en la edad pediátrica, pero es importante 
saber que no están validados en estudios científicos para 
este grupo de edad. 
Por ejemplo, la definición de Fukuda (1994) se diseñó con 
fines de investigación en adultos y puede excluir a algunos 
pacientes jóvenes con EM / SFC e incluir a otros, que poste-
riormente se descubre que tienen otra enfermedad. Sin em-
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bargo, es uno de los criterios clínicos más usados en investi-
gación clínica pediátrica por dos razones fundamentales:
a. Hasta el 2003 no aparecieron los primeros criterios clíni-
cos que hacían referencia al niño, y no fue hasta 2004 cuan-
do se publicaron criterios específicos para la infancia. 
b. La mayoría de los criterios clínicos pediátricos consideran 
el diagnóstico con tres meses de duración de enfermedad. 
Sin embargo, estudios pediátricos posteriores a 2011 han 
demostrado que una gran proporción de pacientes con fati-
ga aguda después de una mononucleosis infecciosa tarda-
rán hasta 6 meses en mejorar. 
Los criterios clínicos canadienses de 2003, revisados en el 
2011, se usan ampliamente en adultos porque se centran en 
los síntomas cardinales de la enfermedad. Se pueden usar 
en niños y adolescentes si cumplen los criterios y el tiempo 
de evolución es de al menos tres meses, a diferencia del 
diagnóstico en adultos que son seis meses. 
Criterios clínicos en pediatría o con referencias a población 
pediátrica y año de publicación: 
* El Royal College of Paediatrics and Child Health para el tra-
tamiento del EM/SFC en niños y jóvenes (2004). 
* Asociación Internacional de EM/SFC (2006).
* Directrices NICE (2007).
* Criterios de consenso internacional para EM/SFC pediátri-
ca (2011).
Todos los criterios anteriormente mencionados, señalan que 
los síntomas de EM/SFC dificultan las tareas escolares y que 
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Tabla 1. Criterios diagnósticos en pediatría (Peter C. Rowe y colaboradores, 2017)
¿Los siguientes síntomas persistieron o reaparecieron durante los últimos 6 meses?
Se asignará a cada uno de los ítems un valor según la gravedad en el último mes. ausente (0), leve (1), moderado (2) y gra-
ve (3).
1. Función deteriorada: hay pérdida de resistencia física y/o mental y una reducción sustancial de la capacidad para partici-
par en actividades cotidianas, educativas y/o sociales.
2. Síntomas posteriores al esfuerzo: la actividad normal o el esfuerzo leve/moderado va seguido de un empeoramiento del 
malestar, la fatiga y otros síntomas. La recuperación tarda más de 24 horas.!
3. Fatiga: la fatiga no es el resultado de un esfuerzo continuo, no se alivia con el descanso y no tiene explicación médica. 
La fatiga puede empeorar con la postura erguida prolongada. !
4. Problemas de sueño: el sueño no es reparador, con una cantidad o un ritmo alterados que pueden incluir hipersomnia 
diurna, insomnio nocturno y alteración del ciclo vigila/sueño.
5. Problemas cognitivos: pueden aparecer cualquiera de los siguientes: dificultad para concentrarse o centrarse, compren-
der información y/o expresar el pensamiento y para encontrar palabras o números exactos; deterioro de la memoria a 
corto plazo, distracción o lentitud del pensamiento. Los problemas cognitivos pueden ser desencadenados o empeorar 
con una postura erguida prolongada y/o actividad física o mental. Es frecuente que los niños no sean conscientes de es-
tos síntomas y sean detectados por los padres o profesores. 
6. Dolor: puede ser generalizado o localizado. Los más frecuentes son: cefalea crónica diaria, mialgias, dolor abdominal, 
artralgias, odinofagia y dolor en los ganglios linfáticos. El dolor puede empeorar con una postura erguida prolongada. Es 
infrecuente la ausencia de dolor.
! Para que se considere el diagnóstico:
• Los criterios de síntomas 1, 2 y 3 están presentes junto con al menos dos de los criterios 4, 5 y 6.
• Los síntomas están presentes durante 6 meses.
• Algunos o todos los síntomas están presentes a diario.
• No se encontró ningún otro diagnóstico a partir de la historia, el examen físico y las pruebas complementarias.
Puntuación de gravedad de los síntomas: 0–4 ME/SFC improbable; 5–12 ME/SFC leve / moderado; 13-18 
ME/SFC moderado / grave.
estos pacientes pueden ser diagnosticados erróneamente 
de fobia escolar. 
Todos los criterios pediátricos, excepto la guía del Royal Co-
llege of Paediatrics, reconocen: 
* La aparición más gradual o insidiosa de los síntomas en 
relación con los adultos, que suele ser aguda.
* Requieren que los síntomas persistan durante un período 
de tiempo más corto para realizar el diagnóstico. Tres meses 
en niños frente a los seis meses que son necesarios en adul-
tos.   
* Destacan la variabilidad de los síntomas y de la gravedad 
en pacientes pediátricos. 
En 2017, un grupo de expertos internacional encabezado 
por Peter C. Rowe publicó unos criterios clínicos pediátricos 
que incluyen un sistema de puntuación de la gravedad de 
los síntomas para aumentar la especificidad en el diagnósti-
co, siendo más sencillos y útiles en la práctica clínica. Estos 
últimos criterios son los que se desarrollan a continuación. 
Mantienen los 6 meses como tiempo mínimo de duración de 
los síntomas. 
Otros síntomas presentes en pediatría pueden ser:
* Intolerancia ortostática: la postura erguida prolongada pue-
de inducir síntomas que pueden incluir malestar, mareo, au-
mento de la fatiga, empeoramiento cognitivo, dolores de ca-
beza y/o náuseas. 
* Hipersensibilidad: a la luz, al ruido, al tacto, a los olores y/o 
a los medicamentos.
* Desequilibrio termorregulador: baja temperatura corporal, 
intolerancia al calor y al frío, y/o manos y pies fríos.
* Síntomas gastrointestinales: dolor abdominal, náuseas y/o 
anorexia.
El uso de diferentes criterios de diagnóstico y definiciones 
de casos ha planteado los mismos desafíos para la investiga-
ción sobre EM/SFC pediátrica que para la investigación en 
adultos. Al usar diferentes definiciones los resultados no son 
comparables.  
a. Historia clínica.
La historia clínica es una de las herramientas esenciales en 
cualquier enfermedad y, especialmente, en la EM/SFC. Si la 
historia la realizamos de una forma empática, en escucha 
activa y dedicamos el tiempo necesario a la evaluación ini-
cial (en muchas ocasiones son necesarias varias citas conse-
cutivas) generamos confianza en el paciente y la familia y 
muestra que el médico entiende y conoce la enfermedad. 
Todo lo anteriormente referido es esencial para una buena 
alianza médico-paciente y para el cumplimiento del trata-
miento. Es necesario recordar que hay pacientes pediátricos 
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Tabla 2. Propuesta de preguntas para determinar los sín-
tomas clínicos.
¿Qué tipo de actividad puedes hacer ahora, antes de 
que aparezca el cansancio extremo? ¿Qué tipo de activi-
dades podías hacer antes?
¿Cuánto tiempo llevas sintiéndote así?
¿Te sientes mejor después de dormir o descansar?
¿Qué haces cuándo empeoras? ¿Qué cosas o activida-
des hacen que te sientas mejor?
¿Qué síntomas te impiden hacer lo que necesitas o quie-
res hacer? 
¿Te sientes mareado o embotado? ¿Qué cosas mejoran 
o empeoran el mareo?
¿Puedes concentrarte cuando es necesario? ¿Qué tal la 
memoria, recuerdas las cosas?
¿Qué pasa cuando haces actividades que antes podías 
hacer?
Tabla 3. Analítica ampliada
* Hemograma completo 
* VSG!!     
* Electrolitos
* Calcio y fósforo








* Metabolismo del Fe
* Vit. B 12 y folato
* Vit. D3, 25-hidroxi cole-
calciferol
Cribado celíaco: transglu-
taminasa tisular IgA e IgA 
sérica
desconfiados, al estar de un médico a otro sin diagnóstico y 
con una gran afectación de la calidad de vida. 
Consideraciones particulares en la entrevista en pediatría:
* En el caso de pacientes adolescentes, es recomendable 
realizar una parte de la entrevista a solas y realizar preguntas 
específicas sobre los factores de riesgo en la etapa adoles-
cente, como la sexualidad, amigos, familia, salud digital y 
consumo de sustancias, entre otros.
* El abordaje en la edad pediátrica debe ser biológico, psico-
lógico y social para poder valorar todas las esferas del niño 
y del adolescente. 
* En los antecedentes, es interesante preguntar por enferme-
dades que son más frecuentes en familiares de enfermos 
con EM/SFC: síntomas de la enfermedad en otros miembros 
de la familia (es frecuente que haya otros casos y no estén 
diagnosticados), fibromialgia, hiperlaxitud articular, disfun-
ción de la articulación temporomandibular, ansiedad, sínco-
pe y el síndrome del colon irritable.
* La dieta, los patrones de sueño, el rendimiento escolar, el 
estado de ánimo y síntomas de ansiedad. 
* Preguntar específicamente por los criterios diagnósticos y 
otros síntomas frecuentes. 
Los pacientes con EM/SFC precisan de: 
	 1) un seguimiento frecuente en las consultas depen-
diendo de la gravedad, y 
	 2) de fácil acceso en caso de exacerbaciones. Es pre-
ferible que el médico sea el mismo porque conoce su histo-
ria y cómo responde ante determinados síntomas o trata-
mientos. 
a. Exploración física.
Es necesario una exploración física completa que incluya 
exploración neurológica. Los signos físicos suelen ser sutiles 
y ninguno es patognomónico o diagnóstico. 
Algunos signos físicos frecuentes: palidez marcada de pies, 
aspecto ojeroso, faringitis no exudativa, frialdad en pies y 
manos, y adenopatías cervicales y axilares palpables y sensi-
bles. Al inicio de la enfermedad, puede haber fiebre o febrícu-
la (frecuente en el adolescente). Si la fiebre persiste hay que 
descartar otras causas. En los casos establecidos, es co-
mún una temperatura levemente por debajo de lo normal. 
Algunos niños, ante la bipedestación o sedestación tienen 
una frecuencia cardiaca elevada, e hipotensión en reposo. 
d. Pruebas complementarias.
Las pruebas complementarias se realizan para descartar o 
confirmar otras sospechas diagnósticas. Se realizan en fun-
ción de los hallazgos clínicos tras la historia y la exploración 
física. Es importante la reevaluación periódica de los sínto-
mas y replantear si fuese necesario otras pruebas comple-
mentarias.
En general, se recomienda una analítica ampliada (ver tabla 
3) Es interesante solicitar serología de CMV y VEB por si fue-
ra un desencadenante de la enfermedad.
e. Diagnóstico diferencial.
El diagnóstico de EM/SFC es por exclusión. Si el paciente 
presenta una enfermedad física o mental que explique los 
síntomas existentes no se debe establecer el diagnóstico de 
EM/SFC. Si se inicia un tratamiento adecuado de otras enfer-
medades y los síntomas persisten, puede considerarse el 
diagnóstico de la EM/SFC. 
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Tabla 4. Diagnóstico diferencial EM/SFC
* Insuficiencia suprarrenal
* Síndrome de sobreentrenamiento deportivo
* Trastornos intestinales: enfermedad celíaca, enferme-
dad inflamatoria intestinal y gastroenteritis eosinofílica





* Síndrome de apnea e hipoapnea del sueño
* Apnea central
* Síndrome de post conmoción cerebral
* Anemias severas
* Lupus eritematoso sistémico y enfermedades autoin-
munes similares
* Hipotiroidismo o hipertiroidismo no tratado
La presencia de malestar postesfuerzo y la exacerbación de 
los síntomas después de un mayor esfuerzo cognitivo o físi-
co aumenta la probabilidad del diagnóstico de EM/SFC. Las 
enfermedades más frecuentes con las que hay que estable-
cer un diagnóstico diferencial están resumidas en la tabla 4. 
Si existe duda diagnóstica y es necesario derivar a un pa-
ciente a un especialista, es recomendable que este conozca 
la EM/SFC.
6. Tratamiento
Debido a la variación de los síntomas y comorbilidades no 
hay un tratamiento que funcione para todos los pacientes ni 
ante cualquier situación. El manejo requiere conocer la enfer-
medad e individualizar el tratamiento según los síntomas pre-
sentes y los factores que los desencadenan. Es frecuente 
que existan varios síntomas a la vez, que estos fluctúen y 
evolucionen con el tiempo, pueden interferir unos con otros. 
Por todo los anterior, es interesante trazar un plan con el pa-
ciente, centrarse en unos cuantos síntomas inicialmente y 
ver la respuesta. Por otro lado, es necesario explicar que an-
tes de lograr la mejoría es frecuente tener que modificar y 
probar tratamientos diferentes.
La mayoría de los pacientes pueden mejorar los síntomas y 
la calidad de vida con el tratamiento. En otras ocasiones, la 
mejoría es leve o está ausente. Sin embargo, el papel de mé-
dico en este subgrupo de pacientes es aún si cabe más im-
portante: el seguimiento, apoyo o valorar cualquier tratamien-
to que surja es esencial para ellos.
Otro punto importante es trazar un plan de actividades que 
permitan cierto funcionamiento sin llegar a descompensar 
los síntomas. Hay que tener en cuenta el equilibrio entre las 
relaciones sociales, el esfuerzo a nivel físico, la parte acadé-
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Tabla 5. Tratamiento habitual en pediatría.   
Notas. 1.Los estimulantes pueden exacerbar los síntomas en algunos pacientes y solo debe usarse con gran precaución y segui-
miento frecuente.  Los estimulantes mejoran la somnolencia en pacientes con hipersomnia, no la fatiga.
No farmacológico Farmacológico Otros
Fatiga
-Plan actividad /reposo. 
(Según gravedad: fisioterapia, 
caminar 5-15 minutos, deporte, 
seguido de reposo. Evitar 
reposo prologado en cama)
-Metilfenidato1 (5mg/día inicial para 
actividades necesarias que generan 
fatiga importante)




- Fragmentar tareas 
seguidas de reposo. - Metilfenidato
1 (5mg/día inicial) -Cafeína.
Intolerancia 
ortostática
- Evitar tiempos 
prolongados en 
sedestación o 
bipedestación.                    
- Disminuir el estrés. 
- Metilfenidato1 (5mg/día inicial)  - 
Fludocortisona (0,05 mg al día 
durante 1 semana, luego 0,1 mg al día. 
Aumentar gradualmente hasta un 
máximo de 0,2 mg al día. Añadir KCl 
10 mEq por cada 0,1 mg de 
fludrocortisona)                                 
- Otros (Anticonceptivos orales y 
ISRS)
-Ingesta adecuada de sal y 
líquidos.
-Cafeína. (aunque algunos pacientes 
pueden presentar síntomas adversos)
Sueño
Higiene del sueño
Evitar estimulantes a 
medida que nos 
acercamos a la hora de 
acostarse (incl. la cafeína)
Vigilar hidratación en 
pacientes con 
hipersomnia.
Ninguno de los medicamentos para dormir 
comúnmente recetados se ha establecido 
como eficaz para controlar el insomnio en 
pacientes con EM / SFC.                                
- Melatonina 3 mg (rango 1-12 mg/día)      
- Difenhidramina 25 mg.                            
- Antidepresivos tricíclicos 
(amitriptilina doxepina)
mica e incluir alguna actividad extraescolar que realmente 
desee o le guste al paciente. 
a. Tratamiento farmacológico y no farmacológico.
Existe poca evidencia científica en el tratamiento del pacien-
te pediátrico. Al igual que en el adulto, el tratamiento es para 
ayudar a controlar los síntomas, mejorar la capacidad funcio-
nal y la calidad de vida. No existe tratamiento curativo.
Los niños y adolescentes con EM/SFC responden a dosis de 
medicación más bajas de la habitual; es recomendable ini-
ciar en la mitad o en un cuarto de las dosis habituales y au-
mentar lentamente. También es recomendable que los cam-
bios farmacológicos se realicen uno a uno para que cual-
quier efecto secundario pueda atribuirse a un solo medica-
mento. 
En general es preferible empezar por las intervenciones no 
farmacológicas y, si no hay respuesta, valorar cuidadosamen-
te el inicio de medicación, teniendo en cuenta todos los sín-
tomas presentes.
Es adecuado incidir en aquellos hábitos de vida que pueden 
ayudar a controlar los síntomas en el entorno familiar. Los 
más destacados son:
* Un espacio privado en casa, para que el descanso sea tran-
quilo y pueda trabajar sin distracciones.
* Tener rutinas diarias, como la hora de acostarse, levantarse 
y las comidas.
* Intentar lograr un ciclo normal día/noche (ritmo circadiano). 
Dormir por la noche y la actividad durante el día. 
* Fomentar la participación en el colegio, aunque sea míni-
ma, pero sin presiones indebidas.
* Dedicar tiempo a la parte social: amigos y familia.  
* Reforzar positivamente los logros alcanzados, sean gran-
des o pequeños.
* Unirse a asociaciones de pacientes. 
* Apoyos para manejar el estrés, como escuchar música, téc-
nicas de relajación o mindfulness.
* Comer poco y frecuente. Si hay intolerancia ortostática au-
mentar la ingesta de alimentos salados (por ejemplo: frutos 
secos con sal).
* Beber 2-3 litros de agua distribuidos a lo largo del día. Evi-
tar el alcohol. 
Respecto a la Terapia Cognitivo Conductual, durante un tiem-
po fue considerada como el tratamiento de elección en la 
edad pediátrica. En la actualidad es controvertida, especial-
mente si se centra en el ejercicio gradual si no se tienen en 
cuenta los síntomas fatigantes. Debe ser flexible.
En cuanto al tratamiento de los síntomas más frecuentes en 
el niño, es recomendable que sean conocidos por el pedia-
tra, para iniciar el tratamiento hasta que el paciente llegue a 
una consulta específica. Se resumen en la tabla 5. Actual-
mente, no existen medicamentos universales o específicos 
aprobados por la FDA para el tratamiento de la EM/SFC, aun-
que algunos medicamentos se usan fuera de prescripción 
médica.
Adaptación escolar e implicaciones educativas.
A pesar de que la EM/SFC es frecuente y puede generar una 
discapacidad importante, no existe adaptación educativa 
específica para estos pacientes. Sin embargo, en otras pato-
logías, como el TDAH, los pediatras están acostumbrados a 
coordinarse con el centro escolar y conocen las adaptacio-
nes educativas. Del mismo modo, sería necesario la adapta-
ción escolar en estos pacientes y que el médico se coordine 
con el centro escolar para explicar qué es la enfermedad, 
cómo afecta a ese paciente en concreto y qué medidas edu-
cativas pueden aplicarse para conseguir que pueda seguir 
formándose.
Los centros educativos que no tuvieron en sus aulas niños o 
adolescentes con EM/SFC pueden confundir la fatiga de la 
enfermedad con pereza, desgana, evitación social, con una 
enfermedad mental, fobia escolar, etc. Esta situación provo-
ca que el paciente y la familia se sientan incomprendidos y 
en ocasiones la lucha porque el centro educativo entienda lo 
que ocurre es inerte. Por eso es tan importante el papel del 
médico en este caso. 
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Lo recomendable es realizar un informe dirigido al centro es-
colar. Es recomendable que esté escrito en un lenguaje cla-
ro, sin terminología médica compleja. Dicho informe es nece-
sario que tenga una explicación breve de qué es la enferme-
dad, la clínica que presenta el alumno y paciente, el diagnós-
tico y las adaptaciones curriculares necesarias para cada 
uno de los síntomas presentes. Si es posible, además, es de 
gran ayuda establecer una vía de contacto como puede ser 
el email o el teléfono, tras pedir el consentimiento del pacien-
te y los padres para el intercambio de información médica.  
La EM/SFC puede afectar a nivel académico en diferentes 
niveles:
	 * Absentismo escolar. 
	 * Capacidad para participar tanto dentro como fuera 
del aula.
	 * Relaciones con compañeros.
	 * Capacidad para finalizar las tareas.
	 * Rendimiento académico 
Algunas ideas generales para el centro escolar: 
	 * La EM/SFC produce una fatiga severa, es decir una 
falta de resistencia física y mental. El cuerpo no puede produ-
cir suficiente energía para una actividad normal para la edad. 
Ante actividades habituales las reservas de energía se redu-
cen sustancialmente provocando que la fatiga dure varios 
días, semanas o incluso meses hasta poder recuperarse.
	 * La EM/CFS afecta a cada estudiante de manera 
diferente.  Cada niño puede experimentar diferentes sínto-
mas y la duración de sus síntomas también puede ser 
distinta. Los síntomas pueden variar de un día a otro y de 
una semana a otra, lo que puede provocar absentismo esco-
lar o bajo rendimiento académico.
	 * La fatiga, los problemas de memoria o concentra-
ción, los mareos, el sueño no reparador, el dolor de cabeza, 
y la sensibilidad a la luz o al ruido, son síntomas frecuentes 
que pueden ocasionar incapacidad para ir a clase o poder 
estudiar. 
	 * A nivel cognitivo pueden presentar además dificulta-
des en la atención, mayor tiempo de respuesta y disminu-
ción de la velocidad de procesamiento. 
	 * Los adolescentes y los niños más pequeños con 
EM/SFC pueden experimentar problemas cuando intentan 
hacer varias cosas a la vez, por ejemplo, hacer una actividad 
y controlar el tiempo. Por ello, en ocasiones necesitan dismi-
nuir la carga lectiva en tiempo o contenido y/o necesitar más 
tiempo para finalizar las tareas. 
Los estudiantes pueden necesitar un horario escolar perso-
nalizado. Las siguientes adaptaciones pueden ser útiles:
En la escuela:
	 * Una única persona de referencia entre los profeso-
res. Puede ser el orientador o el tutor. 
	 * Horario reducido: cada día o semana. Es posible 
que el alumno necesite llegar tarde, salir temprano y / o asis-
tir a la escuela solo 2 o 3 días a la semana.
	 * Reducción de la carga lectiva y un horario flexible 
donde solo se asisten a clases en asignaturas selecciona-
das.
	 * Un lugar tranquilo para que el alumno descanse si la 
fatiga es evidente para el alumno o el profesor.
	 * Uso del ascensor para acceder a diferentes plantas.
	 * Exención o modificación del programa de educación 
física.
	 * Posibilidad de educación en casa en horario parcial 
o completo.
En el aula:
	 * Tener dos juegos de libros de texto: uno para la es-
cuela y otro para casa.
	 * Instrucciones claras con refuerzos frecuentes.
	 * Ofrecer y fomentar el uso de agenda, horario u otras 
herramientas para la gestión del tiempo.
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	 * Ayuda para tomar apuntes: tener un compañero de 
apoyo, que alguien pueda tomar notas en clase, permitir la 
grabación de las clases y/o darle un resumen de lo importan-
te.
	 * Utilizar material multisensorial, por ejemplo, ayudas 
visuales como organizadores gráficos o representaciones 
con pictogramas para reforzar el aprendizaje y la organiza-
ción de las tareas.  
- Enseñar las actividades una tras otra, evitar múltiples ta-
reas simultáneas.
- Dividir el trabajo en segmentos manejables: los proyectos 
cortos y frecuentes son mejores que los proyectos a largo 
plazo.
- Permitir el uso de dispositivos electrónicos como ordena-
dor portátil o tableta y permitir que el trabajo se complete en 
línea.
- Si el alumno tiene mareos frecuentes permitir que se mue-
va durante la clase, bocadillos salados y una botella de agua 
en el aula.
- Permitir flexibilidad con las asignaciones de tareas y fechas 
límite, y modificaciones del número de problemas y/o debe-
res a realizar.
Evaluaciones y exámenes:
- Realizar evaluaciones de diferentes formas: orales, escritas 
o por trabajos en lugar de exámenes. 
- Es frecuente que necesite más tiempo y una sala tranquila 
para las pruebas, así como un tiempo ajustado para las eva-
luaciones según la hora del día en que el estudiante se en-
cuentre mejor.
- Es mejor que los exámenes se distribuyan en varios días, 
evitando que sean varios seguidos en la misma jornada. Per-
mitir que el alumno se mueva, pueda comer y beber. 
Plan de estudios:
- Identificación y priorización de contenidos esenciales.
- Concéntrese en el dominio de las habilidades en lugar de 
en completar las tareas.
- Reducción en la carga lectiva tanto en contenido como en 
horario. 
Desarrollo Social:
La clase, el recreo o las actividades extraescolares son, en 
muchas ocasiones, los únicos lugares donde el niño puede 
socializar. Es necesario fomentarlo. 
7. Abordaje pediátrico de la EM/SFC
El establecimiento de un diagnóstico proporciona con fre-
cuencia un gran alivio al paciente y a los padres. El diagnósti-
co precoz de la EM/SFC disminuye el impacto de la enferme-
dad porque permite establecer el apoyo, el acompañamiento 
y el tratamiento adecuado. Ayudar al paciente a que conoz-
ca qué tipo de actividades o qué nivel de actividad es fati-
gante y cómo modularla ayuda tanto a la mejoría clínica co-
mo a evitar el deterioro. Hay que tener en cuenta que en la 
etapa adolescente es frecuente que prefieran los síntomas 
de la enfermedad al aislamiento social que supone. 
Dado que no existe ningún medicamento o intervención que 
cure la EM/SFC, la atención clínica se centra en controlar los 
síntomas y mejorar la función. El papel del médico es, por lo 
tanto: primero, no causar daño; segundo, tratar de mejorar 
la función diaria y mejorar los síntomas específicos; y terce-
ro, apoyar al paciente y la familia. 
El abordaje pediátrico debe incluir:
* Un seguimiento estrecho, con citas frecuentes. Para valo-
rar la evolución de la enfermedad y vigilar el inicio de otras 
enfermedades. 
* Educación al paciente, a los padres, a la familia y al centro 
educativo para que puedan conocer la enfermedad, aclarar 
todas las dudas y entender cómo se comporta la enferme-
dad según la edad. 
* Orientación sobre cómo alcanzar el equilibrio adecuado 
entre el descanso y la actividad, con el objetivo de prevenir 
el empeoramiento de los síntomas posteriores al esfuerzo.
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* Asesoramiento sobre alimentación, socialización y escolari-
zación.
* El tratamiento de los síntomas con intervenciones no farma-
cológicas y/o medicamentos. 
* Valorar la derivación a especialidades pediátricas. Es mejor 
si son pediatras familiarizados con la EM/SFC.
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El síndrome de fatiga crónica (SFC), también conocido como 
encefalomielitis miálgica (EM), es una enfermedad crónica 
debilitante reconocida por la Organización Mundial de la Sa-
lud (OMS) y el Centro de Control y Prevención de Enfermeda-
des de los Estados Unidos (CDC, por sus sigas en inglés) 
que sigue presentado a los médicos desafíos importantes 
por diversas razones1-4:
* No existe un modelo convincente de desarrollo de la enfer-
medad para el EM/SFC.
Manuel Luis Avellanas Chavala
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* No se ha demostrado que la EM/SFC sea una entidad de 
enfermedad independiente.
* Sigue siendo una enfermedad de etiología desconocida. Se 
mencionan cerca de 100 factores etiológicos diferentes, que 
se pueden clasificar en cinco grupos básicos: genética, inmu-
nología, enfermedades infecciosas, endocrinología y neuro-
psiquiatría-psicología
* Aunque las características clínicas de la enfermedad se 
han establecido bien dentro de los criterios de diagnóstico, 
el diagnóstico de la EM/SFC aún es excluyente.
* Continua sin resolverse las tres prioridades existentes en el 
campo de la investigación: comprensión de la patogénesis, 
desarrollo de una prueba de diagnóstico y logro de trata-
miento eficiente.
Estas dificultades han hecho que muchos miembros de la 
comunidad médica consideren que la EM/SFC pueda ser 
catalogado como enfermedad5 y, por lo tanto, pase a ser 
una enfermedad estigmatizada, al estar mal etiquetada co-
mo enfermedad psicosomática o somatomorfa6.
En esta enfermedad, a su difícil tratamiento, se une la incapa-
cidad para encontrar pruebas de laboratorio clínicas de ruti-
na o biomarcadores que pueden confirmar su diagnóstico7,8. 
Sin la disponibilidad de una prueba de diagnóstico de labora-
torio aceptada que indique la presencia de un agente infec-
cioso único, anormalidad metabólica o del sistema de órga-
nos, ha habido y hay resistencia a creer que la EM/SFC es 
una enfermedad fisiopatológica8.
Problemática de las pruebas complementarias
Nuestra comprensión actual del la EM/SFC es que es una 
enfermedad física compleja, crónica, debilitante, caracteriza-
da por malestar post-esfuerzo, fatiga severa, y relacionada 
con problemas cognitivos, desencadenantes infecciosos, 
alteraciones neurológicas incluyendo el sistema nervioso au-
tónomo, disfunción del sueño, activación inmunológica, alte-
raciones endocrinológicas, síntomas gastrointestinales, meta-
bolismo energético y función mitocondrial y la genética9. 
En definitiva, si el diagnóstico clínico de la EM/SFC es com-
plejo porque los síntomas pueden ser muy similares a otros 
trastornos como la fibromialgia, el síndrome de Sjörgen, el 
síndrome de la Guerra del Golfo, etc.10, el diagnóstico por 
pruebas complementarias puede llegar a ser todavía mas 
inespecífico, porque a efectos de implicación práctica, a pe-
sar del progreso sustancial que se ha hecho en la compren-
sión de la biología subyacente de la EM/SFC, todavía no dis-
ponemos de una prueba de diagnóstico suficientemente pre-
cisa.
Importancia de la historia clínica en la gestión de las 
pruebas complementarias.
La investigación actual de la EM/SFC se centra, principal-
mente, en comprender la fisiopatología de la afección, con el 
fin de identificar biomarcadores para ayudar en el diagnósti-
co y los procesos de la enfermedad susceptibles de interven-
ción.
La EM/SFC tiene mucha relación con enfermedades suscep-
tibles de intervención y es allí donde una buena anamnesis 
junto al resto de la historia clínica es fundamental y esencial 
para el diagnóstico del SFC y hacer un uso razonable de las 
pruebas complementarias9,11,12.
La anamnesis deberá hacer hincapié en la forma de apari-
ción precoz de la fatiga y en la definición de sus característi-
cas, es decir, definir la forma y el momento de su aparición y 
los factores desencadenantes que pueden confluir11 con:
* Las infecciones, que pueden ser virales bacterianas o para-
sitarias13,14. La EM/SFC se describió por primera vez en la 
década de 1980 (ver capítulo 1) y se pensó que era la conse-
cuencia de una infección viral o bacteriana, debido a los ha-
llazgos inmunológicos de los pacientes15. Estudios prospecti-
vos encontraron EM/SFC en el 11% de las personas con in-
fecciones graves13,14, pero la evidencia mas confiable de par-
ticipación viral es para el virus de Epstein-Barr (VEB) y el cito-
megalovirus16, agentes etiológicos relacionados, especial-
mente el primero, con la mononucleosis infecciosa, lo que 
hace que la determinación de sus serologías forme parte de 
las determinaciones analíticas de rutina. Se ha sugerido, que 
los síntomas del Síndrome de la Guerra del Golfo pueden 
atribuirse a las vacunas que se administraron a los soldados, 
por ejemplo, la vacuna contra el ántrax17-18. Recientemente, 
se ha mencionado la posibilidad de una EM/SFC post-CO-
VID-19 como complicación neurológica a evaluar en los estu-
dios epidemiológicos de la COVID 1919. En la tabla 1, se ha-
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ce una relación de los agentes infecciosos mas relacionados 
con la EM/SFC.
* Los síntomas prodrómicos de algunas infecciones sinusitis, 
bronquitis, gastroenteritis, enfermedades similares a la gripe 
o parasitosis20-22.
* Las condiciones comórbidas no excluyentes que pueden 
coexistir con la EM/SFC que afectan a los siguientes siste-
mas o aparatos: autoinmune, cardiovascular, dermatológico, 
endocrino metabólico, gastrointestinal, ginecológico, hema-
tológico, neurológico, respiratorio, reumatológico, alteracio-
nes del sueño y urinario (tabla 2). Estas condiciones deben 
investigarse por derecho propio y tratarse adecuadamen-
te2,9.
Además, la anamnesis junto a la exploración física, también 
será de gran utilidad para orientar y solicitar las pruebas 
complementarias relacionadas con:
* Las enfermedades excluyentes, pero activas y tratables, 
que pueden confundirse con la EM/SFC (tabla 3)9,11,23,24. Es 
decir, descartar enfermedades activas tratables cuya sinto-
matología podría explicar, por historia clínica, examen físico 
y pruebas específicas, aquellos síntomas principales que 
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Tabla 1. Infecciones mas frecuentes relacionadas con el 
Síndrome de Fatiga Crónica13-16,19.
Virus
Virus de Epstein Barr (VEB)         Citomegalovirus             
Parvovirus B19                            Enterovirus                     
Bornavirus                                   Virus del río Ross 
(alphavirus).                                 Virus del herpes             
SARS-CoV-2 o COVID-19.          humano-6.
Bacterias
Coxiella burnetii.                          Borrelia burgdorferi.       
Mycoplasma pneumoniae
Parásitos y Hongos
Giardia lamblia                             Cándida albicans
Tabla 2. Condiciones no excluyentes 2-9
• Autoinmune
• Síndrome de Sicca                                 




• Prolapso válvula mitral









• Sensibilidades químicas múltiples
• Gastrointestinal
• Alergias e intolerancias alimentarias
• Reflujo
• Disfagia
• Síndrome del intestino irritable
• Ginecológico





• Dolor de cabeza por migraña
• Alteración del equilibrio
• Mareos/Náuseas








• Fenómeno de Raynaud
• Síndrome de dolor miofascial
• Hierlaxitud articular
• Síndrome de la articulación témporo/tém-
poro-mandibular
• Trastornos del sueño
• Sueño no reparador
• Síndrome de piernas inquietas
• Urinario
• Síndrome de la vejiga irritable
son similares a los que se dan en la EM/SFC como fatiga, 
trastornos del sueño, dolor y disfunción neurocognitiva. 
*	 Las enfermedades relacionadas con el diagnóstico di-
ferencial. Si bien los síntomas de una serie de enfermedades 
pueden imitar una EM/SFC, la presencia de malestar post-es-
fuerzo y exacerbación de síntomas, una característica clave 
de la enfermedad, aumenta la probabilidad de EM/SFC como 
el diagnóstico correcto. Aunque el diagnóstico diferencial pa-
ra pacientes que presentan fatiga crónica es amplio, aproxi-
madamente un tercio cumple los criterios para la EM/SFC 26. 
No se pueden usar pruebas de laboratorio para diagnosticar 
la EM/SFC; en cambio, se usan para descartar otras causas 
de fatiga que impedirían el diagnóstico de SFC/EM. Los Cen-
tros de Control y Prevención de Enfermedades de EEUU 
(CDC, por sus sigas en inglés) y  Instituto Nacional de Salud y 
Excelencia Clínica del Reino Unido (NICE, por sus siglas en 
inglés) recomiendan un conjunto mínimo de pruebas para pa-
cientes que presentan fatiga crónica27-28. En la tabla 4 se enu-
meran una serie de enfermedades que deben considerarse 
en el diagnóstico diferencial9,11,21,23-25,29.
Pruebas de laboratorio
En general, estas pruebas no son concluyentes. No se deben 
realizar de forma sistemática, sino con previa indicación ante 
la sospecha de infecciones, conectivopatías, trastornos neu-
rológicos o neoplasias y en áreas especializadas11. 
A pesar de estar considerablemente debilitadas, la mayoría 
de las personas con EM/SFC tienen resultados de pruebas 
de laboratorio de rutina que están dentro de los rangos nor-
males9. Se podría solicitar más pruebas para confirmar un 
diagnóstico de enfermedad que no sea la EM/SFC, si los an-
tecedentes o los resultados de exámenes físicos de una per-
sona así lo señalan. Por ejemplo, si se sospecha una enferme-
dad autoinmunitaria. Sin embargo, se debe ser cauteloso con 
la realización exhaustiva de pruebas si no hay presunción clí-
nica, debido al riesgo de obtener resultados falsos positi-
vos30.
Estas pruebas de laboratorio se pueden dividir en pruebas de 
rutina comunes a todas las enfermedades y en pruebas mas 
específicas, en dependencia de lo registrado en la historia 
clínica y en el examen físico11. Estas pruebas facilitan la exclu-
sión de enfermedades activas y tratables2,9,11,31, como las ex-
puestas en la tabla 3.
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Tabla 3.  Exclusión de enfermedades activas mediante prue-
bas de laboratorio y otras pruebas complementarias9,11,23-24.
- Alteraciones endocrinas:
   . Enfermedad de Addison
   . Síndrome de Cushing
   . Diabetes
   . Hipotiroidismo e hipertiroidismo
  . Menopausia
- Enfermedades reumatológicas y autoinmunes:
  . Lupus
  . Artritis reumatoide
  . Polimialgia reumática
- Infecciones:
  . VIH
  . Enfermedad de Lyme
  . Tuberculosis
  . Hepatitis crónica           
- Hematológicas: 
  . Anemias  por déficit de hierro, B12, etc.
  . Exceso de hierro 
- Alteraciones neurológicas: 
  . Esclerosis múltiple
  . Enfermedad de Parkinson
  . Miastenia gravis
  . Derivadas del déficit de vitaminas B12
- Trastornos del sueño:
  . Síndrome apnea del sueño
  . Narcolepsia
- Digestivas: 
   . Enfermedad celiaca 
  . Enfermedad de Crohn
- Otras:
  . Trastornos psiquiátricos primarios
  . Abuso de drogas
  . Obesidad (IMC40)
  . Cáncer
Pruebas de rutina:
* Hemograma completo y recuento diferencial.
* Velocidad de sedimentación globular. 
* Electrolitos: sodio, potasio, calcio, fosfato, magnesio.
* Glucemia en ayunas.
* Pruebas de función renal: aclaramiento de creatinina, urea, 
filtración glomerular.
* Pruebas de función hepática: bilirrubina, alanina amino-
transferasa (ALT), fosfatasa alcalina (ALP), niveles de asparta-
to aminotransferasa (AST), gamma glutamil transpeptidasa 
(GGT), proteínas totales, relación albúmina/globulina.
* Proteína C reactiva.
* Factor reumatoide.
* Estudio del hierro para evaluar tanto la sobrecarga como la 
deficiencia: hierro en suero, saturación de transferrina, ferriti-
na, etc.
* Vitamina B12 y folato sérico.
* Funcionamiento de la tiroides: tirotropina (TSH), tiroxina li-
bre (T4 libre).
* Creatina fosfoquinasa (CPK).
* 25-hidroxicolcalciferol (vitamina D).
* Análisis de orina.
Serologías y cultivos:
Estas pruebas van dirigidas para la detección de infecciones 
actuales o recientes. Las mas frecuentemente solicitadas 
son:




* Enfermedad de Lyme.





* Microbiología: heces, garganta, orina, esputo, genitales, 
según proceda.
Estudio de anemia por vitamina B12 o ácido fólico:
* Si hay hallazgos de laboratorio anormales, se justifica la 
realización de más evaluaciones. Por ejemplo, si se identifica 
una anemia, generalmente se ordenan más pruebas para ca-
racterizar y tratar la anemia. 
* En el caso que no se hayan determinado con las pruebas 
de laboratorio rutinarias, se debería solicitar la determina-
ción de vitamina B12 y de ácido fólico para detectar su posi-
ble deficiencia. 
* La anemia también puede ser un síntoma de presentación 
de enfermedad celíaca. 
* En los pacientes con deficiencias cognitivas, la evaluación 
de vitamina B12 y ácido fólico puede ayudar a identificar 
afecciones subyacentes
Estudio de inmunidad:
* Anticuerpos antinucleares (ANA).
* Anticuerpos anticitoplasma  de neutrófilo (ANCA).
* Anticuerpos antifosfolípidos.
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* Subconjuntos de linfocitos.
* Anticuerpos relacionados con la enfermedad celiaca:
	 o Anticuerpo tisular transglutaminasa.     
	 o Anticuerpos frente al péptido desamidado de la glia 
             dina.
	 o Anticuerpos antiendomisio.
	 o Anticuerpos antireticulina.
	 o IgA cuantitativa.
Estudio endocrino/metabólico:
* Cortisol: matutino y posterior.




56Tabla 4.  Enfermedades a considerar en el diagnóstico diferencial
9,11,21,23-25.
- Autoinmune/Reumatológica:! ! ! ! ! - Infecciones (continuación)
   . Polimialgia reumática! ! ! ! ! !   . Síndrome de postpolio
   . Artritis reumatoidea! ! ! ! ! !   . Fiebre Q
   . Lupus eritematoso sistémico! ! ! ! !   . Tuberculosis
- Cardiovascular: ! ! ! ! ! ! !   . Toxoplasmosis
   . Fatiga por miocardiopatía ! ! ! ! ! - Neuromuscular:
   . Cardiopatía isquémica! ! ! ! ! !   . Esclerosis múltiple
   . Valvulopatías Cardiacas! ! ! ! !   . Miastenia Gravis
   . Foramen oval permeable! ! ! ! !   . Miopatías y neuropatías
   . Hipertensión arterial pulmonar!! ! !   . Enfermedad de Parkinson
- Endocrino/Metabólico:! ! ! ! ! ! - Psiquiatría:
  . Enfermedad de Addison     ! ! ! ! !   . Trastorno bipolar     
  . Hiper e hipotiroidismo! ! ! ! ! !   . Ansiedad
  . Hiper e hipocalcemia! ! ! ! ! !   . Depresión mayor
  . Hipogonadismo masculino! ! ! ! !   . Síndrome de estrés postraumático
  . Menopausia! ! ! ! ! ! ! !   . Trastorno de la personalidad
  . Síndrome metabólico! ! ! ! !          - Respiratorio:
  . Tumores o alteraciones hipofisarias! ! !   . Aspergilosis
  . Deficiencia de vitamina B12 o Vitamina D                   . Asma
- Gastrointestinal:                                                          . Sarcoidosis
  . Enfermedad celiaca.                                                  - Trastornos del sueño:
  . Alergias o intolerancias alimentarias! ! !   . Apnea central del sueño
  . Enfermedades inflamatorias intestinales.                    . Apnea obstructiva del sueño 
- Hematológico:! ! ! ! ! ! ! . Narcolepsia
  . Anemias! ! ! ! ! ! !            . Movimientos periódicos de las piernas
  . Hemocromatosis! ! ! ! ! ! ! - Substancias tóxicas:
  . Leucemia! ! ! ! ! ! ! !   . Abuso de alcohol o drogas
  . Síndromes mielodisplásicos! ! ! ! !   . Intoxicación por ciguatera
- Infecciones:! ! ! ! ! ! !            . Intoxicación por plomo, mercurio
  . Virus de Epstein-Barr (VEB)! ! ! ! !   . Intoxicación por otros metales pesados
  . Mononucleosis aguda! ! ! ! !    !   . Intoxicación por organofosforados
  . Enfermedad de Bornholm (Coxsakie) !                                  . Intoxicaciones medicamentosas
  . Brucelosis!! ! ! ! ! ! ! - Tumores: 
  . Giardia! ! ! ! ! ! ! ! !   . Cánceres primarios 
  . Hepatitis B o C! ! ! ! ! ! !   . Cánceres secundarios
  . Leptospitosis! ! ! ! ! ! ! - Otras: 
  . Enfermedad de Lyme! ! ! ! ! !   . Malformación de Chiari tipo I




Otras determinaciones de laboratorio:
* Amilasa sérica.
* Marcadores tumorales, según la orientación clínica.
* Análisis de drogas en orina para la investigación de abuso 
de sustancias.
* Líquido cefalorraquídeo: los estudios de proteínas han mos-
trado patrones únicas32 y las concentraciones de ácido lácti-
co33,34, y consecuentemente del pH, también son anormales.
Pruebas de imagen y registro
Imágenes relacionadas con las alteraciones neurológi-
cas:
Los estudios de imágenes cerebrales con SPECT, PET y re-
sonancia magnética han encontrado anormalidades en la 
materia blanca y gris. Estas anormalidades no son exclusi-
vas de la enfermedad ni se encuentran consistentemente. 
Sin embargo, pueden proporcionar pistas sobre la fisiopato-
logía de la enfermedad. Los hallazgos incluyen principalmen-
te:
* Reducciones globales de la materia gris35, y áreas de alta 
intensidad de señal en la materia blanca36,37.
* Atrofia bilateral de la sustancia banca y anomalía del fascí-
culo arqueado derecho38.
* Metabolismo cerebral de la glucosa y flujo sanguíneo cere-
bral reducido39,40.
* En el proceso de información entrante, se ha observado un 
mayor reclutamiento de áreas cerebrales cuando se compa-
ran con controles41. 
* En respuesta a las tareas de imágenes motoras y visuales 
se ha observado una actividad cerebral mas lenta en compa-
ración con los controles42.
Por otra parte, cuando se sospeche una esclerosis cerebral 
hay que solicitar siempre una resonancia magnética2,29. 
Alteraciones en el registro del electroencefalografía 
(EEG):
* Las pruebas relacionadas con la disfunción cognitiva, que 
puede llegar a ser lo suficientemente graves como para alte-
rar la capacidad de trabajar, pueden demostrar mediante la 
EEG, que estos trastornos son independientes de cualquier 
trastorno psicológico coexistente y diferencian a los pacien-
tes afectados de SFC/EM con respecto a grupos de pacien-
tes con depresión y de sujetos sanos2,9.
* Se realizó un estudio de EEG en 50 pacientes con EM/SFC 
y 50 controles sanos emparejados. Los registros de EEG de 
la superficie del cuero cabelludo se analizaron mediante la 
tomografía electromagnética de baja resolución (eLORETA, 
por sus siglas en inglés) para estimar la distribución tridimen-
sional de las densidades de corriente para un volumen cere-
bral completo. Sus resultados demuestran una hipoactiva-
ción cortical generalizada en pacientes con EM/SFC, como 
lo demuestra los aumentos cuantificables de delta y la dismi-
nución de las bandas de frecuencia beta-243. Estos hallaz-
gos proporcionaron una cuantificación objetiva de la desre-
gulación del sistema nervioso central (SNC) en pacientes 
con EM/SFC, sumándose a la literatura existente que de-
muestra la evidencia de participación del SNC en pacientes 
con EM/SFC 35-42,44.
* El electroencefalograma cuantitativo (qEEG) es otra herra-
mienta, además de las pruebas neuropsicológicas, que 
muestra anormalidades en pacientes con EM/SFC. El siste-
ma qEEG desarrolla el análisis electroencefalográfico en los 
dominios de frecuencia que permiten estimar la actividad 
spectral en los electrodos (topografía) y en las fuentes (tomo-
grafía). La alta resolución temporal de las mediciones de 
qEEG permite la detección de diferencias sutiles en la veloci-
dad y eficiencia en la comunicación neuronal espontánea o 
la transmisión de información a través del tiempo de patro-
nes oscilatorios generados en diversas áreas corticales y 
subcorticales45,46. Varios estudios de qEEG en pacientes con 
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SFC han sugerido que la desregulación cerebral global de 
las oscilaciones anormales puede estar ejerciendo una in-
fluencia negativa sobre la cognición47,48. Otro grupo de inves-
tigación realizó un estudio piloto, comparando 50 pacientes 
con EM/SFC y 50 controles sanos, utilizando el qEEG y la 
frecuencia alfa máxima en pacientes con EM/SFC para ob-
servar el deterioro cognitivo conocido como "niebla cere-
bral". La frecuencia alfa está asociada con el rendimiento 
cognitivo y de memoria. Los investigadores encontraron una 
disminución de la frecuencia alfa máxima en el 58% de la 
corteza en pacientes con EM/SFC en comparación con el 
grupo control, por lo que estas mediciones relacionadas con 
la “niebla cerebral”, pueden tener valor pronóstico en la eva-
luación de pacientes con EM/SFC 49,50.
Registros relacionados con la disfunción del sueño:
* Las pruebas recomendadas son la polisomnografía noctur-
na y la prueba de latencia múltiple del sueño2,9,51.
* Los parámetros polisomnográficos más importantes obteni-
dos en el síndrome de fatiga crónica son: 
	 o Baja eficiencia de sueño52-57.
	 o Latencia prolongada de sueño52-54.
	 o Descenso del sueño lento superficial (N1 y N2)54. 
	 o Reducción del sueño REM55,56,58.59.
	 o Aumento del sueño REM60.
	 o Despertares intrasueño52,54-56. 
	 o Aumento del sueño lento profundo (N3)52,57,60-62. 
* Variaciones de la actividad del EEG durante el sueño:
	 o EEG cuantificado: reducción de la banda de frecuen-
cia alfa y un aumento de las bandas de frecuencia delta, o 
sea del sueño lento profundo (N3), que normalmente estos 
parámetros se asocian a un sueño reparador57,61,63,64.
	 o Patrón alternante cíclico: aumento significativo del 
porcentaje de patrón alternante cíclico respecto al grupo 
control, lo que sugeriría una mayor inestabilidad del sue-
ño61,62.
	 o Intrusión alfa en el sueño lento: se ha observado 
una reducción del sueño de onda lenta y latencia prolongada 
del sueño65. Pero este concepto ha ido perdiendo fuerza en 
el SFC, principalmente debido a dos motivos: uno se han 
obtenido resultados controvertido54-56,66,67, y el otro es que la 
intrusión alfa es un parámetro que también se ha descrito en 
otras entidades como la fibromialgia, la artritis reumatoide, el 
lupus eritematoso sistémico, el insomnio, el SAHOS, los 
MPP durante el sueño, e incluso, en pacientes normales51.
Pruebas cardiovasculares:
* Radiografía de tórax PA y lateral. Esta prueba está consi-
derada como básica e inicial2,9,11.
* Electrocardiograma (ECG) y monitorización Holter de 24 
horas. Algunos pacientes con SFC/EM pueden quejarse de 
palpitaciones cardíacas y mostrar una taquicardia persisten-
te en reposo. Esta variabilidad de la frecuencia cardíaca en 
estos pacientes puede ser debida al aumento del tono del 
sistema nervioso simpático y disminución del tono parasim-
pático68,69. La monitorización Holter de 24 h puede revelar 
alteraciones del ritmo cardíaco y cambios en la onda T como 
inversiones repetitivas oscilantes de la onda T y/o ondas T 
planas. El ECG también puede documentar las alteraciones 
del ritmo y los mismos cambios de la onda T70.
* Estudio ecocardiográfico. Las alteraciones más frecuen-
tes encontradas en los enfermos con SFC/EM son:
	 o La fracción de eyección en reposo puede ser nor-
mal, pero puede verse alterada por cargas de trabajo crecien-
tes71 o por la bipedestación prolongada72. La bipedestación 
prolongada tiene relación con los síntomas ortostáticos de-
pendientes de una acumulación venosa gravitacional excesi-
va en la parte inferior del cuerpo que se puede corregir con 
la compresión venosa de esa parte72.
	 o En algunos pacientes se ha documentado disfun-
ción diastólica. Esta disfunción diastólica (llenado ventricular 
inadecuado) puede deberse a una falta de energía a nivel 
celular73.
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	 o Estudios ecocardiográficos han mostrado que pa-
cientes con EM/SFC graves tienen un volumen sanguíneo 
cardiaco entre un 10% y un 15%, en comparación a los gru-
pos de control. Esta disminución no está relacionada con la 
contractilidad sino con una condición comórbida de hipovo-
lemia71,72.
	 o La ecocardiografía es también de gran utilidad para 
el estudio de las patologías valvulares presentes en las condi-
ciones comórbicas no excluyentes (tabla 2) como en las pa-
tologías a considerar en el diagnóstico diferencial (tabla 4).
*	 Estudio por resonancia magnética. Se ha utilizado 
fundamentalmente para confirmar, mediante la imagen, los 
hallazgos previos encontrados en los estudios histopatológi-
cos de enfermos con EM/SFC. Las alteraciones más frecuen-
tes encontradas son:
	 o La resonancia magnética ha mostrado que los pa-
cientes con SFC tienen una masa cardíaca y un volumen san-
guíneo notablemente reducidos, en particular el volumen tele-
diastólico, resultando un deterioro significativo del volumen 
sistólico y del gasto cardíaco74.
	 o Los pacientes con EM/SFC parecen tener un retra-
so en la liberación de la torsión, correlacionándose negativa-
mente con el índice del volumen telediastólico74.
	 o La resonancia magnética en pacientes con EM/SFC 
ha mostrado un ventrículo izquierdo de menor dimensión 
que los controles y con una función levemente reducida. La 
presencia de fibrosis miocárdica en algunos pacientes sugie-
re que se pueda justificar la evaluación de la afectación car-
diaca con la resonancia magnética, y se convierta en una 
exploración de imagen adicional75. 
* Estudio de la disfunción autonómica mediante la mesa 
basculante o mesa inclinada. 
	 o La gravedad de los síntomas ortostáticos predice el 
estado funcional de los pacientes con EM/SFC  y puede pro-
vocar una recaída de los síntomas68. 
	 o Los pacientes con baja energía, ≤3/10 en la escala 
de capacidad funcional no son adecuados para este tipo de 
prueba2. 
	 o También se ha encontrado que el síndrome de 
Ehlers-Danlos y la hipermovilidad articular es mayor en pa-
cientes con EM/SFC que en controles sanos y se asocia con 
intolerancia ortostática76.
* Prueba de esfuerzo. La intolerancia al esfuerzo junto con 
una recuperación prolongada del ejercicio y la exacerbación 
de los síntomas después del esfuerzo son rasgos caracterís-
ticos del EM/SFC. 
	 o La prueba de oro para medir el grado de intoleran-
cia a la actividad física es la prueba de esfuerzo cardiopulmo-
nar (PE), incluyendo la medición del VO2max (consumo de 
oxígeno máximo)76. 
	 o Múltiples estudios han demostrado que el consumo 
máximo de oxígeno está reducido en casi todos los pacien-
tes con EM/SFC, y que los pacientes con esta enfermedad 
no pueden reproducir, con diferencias significativas, la mayo-
ría de las mediciones fisiológicas obtenidas en otra PE máxi-
ma realizada 24 horas antes, debido a acción de la PE sobre 
la producción de energía. Además, también encontraron que 
pacientes con otras enfermedades como la cardiacas y pul-
monares graves, a diferencia de los pacientes con EM/SFC, 
podían replicar el rendimiento que se había medido en otra 
PE realizada 24 horas antes77-81. 
	 o También se ha objetivado que el aumento de la fre-
cuencia cardiaca durante la PE es menor en enfermos con 
EM/SFC respecto a otros grupos como personas sin disca-
pacidades o enfermos con una amplia gama de afecciones 
de salud. Este aumento amortiguado de la frecuencia cardía-
ca se denomina intolerancia cronotrópica (IC). El IC refleja 
una incapacidad para aumentar adecuadamente el gasto 
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cardíaco debido a aumentos menores de lo esperado en la 
frecuencia cardíaca82. 
	 o Lógicamente esta prueba no está indicada en pa-
cientes encamados o que serían incapaces de tolerarla.
Pruebas abdominales y urológicas:
Estas pruebas, están fundamentalmente relacionadas con la 
investigación de las enfermedades comórbidas no excluyen-
tes (tabla 2), la exclusión de enfermedades activas (tabla 3) y 
con las enfermedades a considerar en el diagnóstico diferen-
cial (tabla 4). Por lo tanto, no son pruebas de rutina sino soli-
citadas a criterio médico.
* Ecografía abdominal. Para algunos autores esta prueba 
se debería incluir en el primer escalón, junto a la radiología 





	 o Estudio de vaciamiento gástrico.
* Urinarias2,9: 
	 o Citoscopia.
Estudios relacionados con las pruebas genéticas
La EM/SFC es una condición compleja con una etiología mul-
tifactorial que involucra múltiples mecanismos como el gené-
tico y el sistema inmunitario25,83. 
Predisposición genética
* Sexo femenino. 
	 o El sexo es un factor predisponente que unos auto-
res citan en la epidemiología4, otros en la etiología9, y otros 
lo hacen dentro del apartado correspondiente a la predisposi-
ción genética2". Se ha sugerido que las tasas más altas se 
dan en mujeres adultas, en los niños no hay diferencia2, y 
aunque algunos estudio prospectivo pudiera tener algún ses-
go en la forma de reclutar la muestra84, muchos estudios ba-
sados en la comunidad indican que puede haber una verda-
dera diferencia de sexo85,86.
* Estudios gemelares. Hay varios estudios que han analiza-
do este componente. 
	 o Un estudio realizado en el año 2001 con 146 pares 
de gemelos hebra-hembra con EM/SFC proporcionó la evi-
dencia que apoya este componente familiar87. 
	 o Estudios de gemelos, estudios de antígenos HLA y 
algunos estudios de secuenciación de genes indican que 
esta enfermedad, como la mayoría de las enfermedades, tie-
ne un componente genético subyacente9. Otros han mostra-
do una mayor concordancia en gemelos monocigóticos 
(55%) en comparación con gemelos dicigóticos (19%)87-89.
	 o Estudios más recientes han llegado a conclusiones 
similares utilizando componentes principales y análisis de 
clases latentes para seleccionar genes que puedan tener un 
componente heredable, comprobando que principalmente 
está involucrado el eje hipotalámico-pituitario-adrenal (HPA) 
y las citoquinas90-91.
* Subtipo de poblaciones. 
	 o Un enfoque común para abordar la heterogeneidad 
de los síntomas de la enfermedad en muchos estudios es 
subtipar la población de pacientes, lo que permite que la in-
vestigación se centre en el análisis de las diferencias biológi-
cas que subyacen a manifestaciones más específicas de la 
enfermedad92.
	 o Algunos autores intentaron subtipar pacientes con 
EM/SFC basándose en los perfiles de expresión génica para 
abordar factores etiológicos particulares93-95. 
	 o Una aproximación basada en los síntomas de la en-
fermedad ha tenido éxito en la identificación de subtipos 
músculo-esqueléticos, inflamatorios y neurológicos96. Por 
ejemplo, en un reciente estudio controlado, se identificaron 
dos subgrupos de pacientes con EM/SFC con cambios en la 
expresión génica después del ejercicio. El subgrupo más 
grande mostró aumentos en el ARNm para los receptores 
sensoriales y adrenérgicos y una citoquina. El subgrupo más 
pequeño contenía la mayoría de los pacientes con intoleran-
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cia ortostática, y mostró una disminución posterior al ejerci-
cio en la expresión del gen adrenérgico del receptor α-2A97.
* Polimorfismo de la de la enzima de conversión de la an-
giotensina (ECA). Este polimorfismo, que tiene dos alelos el 
de inserción (I) y el de eliminación (D, por deletion, en inglés), 
se le ha relacionado con varias patologías y también con la 
etiología de la fatiga crónica y grave sin explicación médica:
	 o Influencia del polimorfismo de la ECA. Hoy sabe-
mos que hay factores genéticos que influyen sobre el rendi-
miento deportivo98 y la tolerancia a la altitud99. Uno de los 
posibles factores implicados en estas diferencias es el poli-
morfismo del gen de la enzima de conversión de la angioten-
sina, y concretamente predominio del alelo homocigótico de 
inserción (II). Y este predominio no está sólo asociado con el 
rendimiento y la altitud, también está relacionado con la su-
pervivencia de los enfermos críticos con SDRA, sepsis me-
ningocócica infantil, trauma grave, estabilidad y tolerancia y 
estabilidad al ejercicio del enfermo con EPOC o incidencia 
de edema pulmonar de la altitud98-100. 
	 o Polimorfismo de la ECA y síndrome de la Guerra del 
Golfo. Este polimorfismo también puede contribuir la etiolo-
gía de la fatiga crónica y grave sin explicación médica. Estu-
dios realizados con veteranos de la Guerra del Golfo y no 
veteranos con EM/SFC y veteranos y no veteranos sanos 
que sirvieron de control mostraron un curioso resultado. Hay 
que recordar, para entender mejor el resultado, que ha suge-
rido que los síntomas del síndrome de la Guerra del Golfo 
pueden atribuirse a las vacunas que se administraron a los 
soldados, por ejemplo, la vacuna contra el ántrax17-18. La fre-
cuencia del alelo D fue mayor en los veteranos afectados al 
igual que el genotipo DD en comparación con los veteranos 
sanos. Entre los veteranos de la Guerra del Golfo con el ge-
notipo DD, el 76% tenía EM/SFC, mientras que sólo el 45% 
con ID y el 27% con los genotipos II tenían EM/SFC. Curiosa-
mente, no hubo diferencias en la distribución del genotipo I/
D en los no veteranos con o sin EM/SFC 101. Harán falta más 
estudios que investiguen si el polimorfismo del gen de la en-
zima de conversión de la angiotensina está relacionado o no 
lo está con la EM/SFC, y si lo estuviera,  podría ser un bio-
marcador.
Modificación epigenética
* La interacción entre el medio ambiente y el desarrollo 
de la enfermedad Esta interacción está altamente respalda-
da, y puede explicarse por la modificación epigenética de 
algunos genes susceptibles de la modificación102.  
* Modificaciones epigenéticas. Se sabe que las modifica-
ciones epigenéticas son mecanismos que modifican la expre-
sión génica a largo plazo en respuesta a un estímulo ambien-
tal103,104. Esta idea ha sido ampliamente respaldada por un 
número creciente de estudios que han examinado cuidado-
samente los cambios epigenéticos asociados con el eje neu-
roinmunoendocrinológico de la fisiopatología de la enferme-
dad103,105.
* La metilación del ADN. La metilación del ADN es una de 
las modificaciones epigenéticas más estudiadas. La metila-
ción del ADN es un proceso por el cual se añaden grupos 
metilo al ADN. La metilación modifica la función del ADN 
cuando se encuentra en el gen promotor. Esta metilación 
ocurre en el nucleótido de la citosina, y regula la expresión 
génica sin interrumpir la secuencia de nucleótidos, y puede 
surgir a través de factores genéticos, estocásticos y ambien-
tales103. Los estudios más recientemente publicados en la 
metilación del ADN han puesto de manifiesto:
	 o Referente a los glucocorticoides. Existen modifica-
ciones en la metilación del ADN en el metabolismo celular 
de la EM/SFC a pesar de una población de pacientes hetero-
génea. Estos procesos están implicados en la disfunción del 
eje inmunológico y del eje HPA en la EM/SFC. Las modifica-
ciones epigenéticas asociadas con las diferencias en la sen-
sibilidad a los glucocorticoides, como el aumento de la re-
troalimentación negativa a los glucocorticoides, pueden ser 
importantes como biomarcadores para futuras pruebas clíni-
cas. En general, estos hallazgos se alinean con el trabajo re-
ciente en la EM/SFC que apunta hacia un deterioro en la pro-
ducción de energía celular en esta población de pacien-
tes106. 
	 o Referente a los linfocitos. Múltiples estudios apun-
tan a alteraciones en el funcionamiento inmunológico en pa-
cientes con EM/SFC, así como polimorfismos genéticos es-
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pecíficos y alteraciones del metiloma del ADN en los linfoci-
tos. Se han encontrado infocitos T en varios loci CpG y regio-
nes con fenotipo EM/SFC. Estas anomalías de metilación 
están muy próximas a genes implicados en la función inmu-
nológica y el metabolismo celular. También se han encontra-
do correlaciones significativas de genotipos con modificacio-
nes de metilación asociadas con el EM/SFC. Estos hallazgos 
destacan el papel de las interacciones epigenéticas y genéti-
cas en enfermedades complejas y sugieren varios elementos 
genéticos y epigenéticos potencialmente involucrados en los 
mecanismos de la enfermedad EM/SFC 107.
o Referente al componente inmunológico. La alteración de 
los patrones de metilación del ADN se ha relacionado con 
diversas enfermedades inmunológicas y neurológicas.  Co-
mo su estado en la EM/SFC sigue siendo incierto, se intentó 
identificar cambios en los patrones de metilación del ADN 
que se asocian con la EM/SFC. El análisis de la metilación 
del ADN en las regiones promotoras reveló 307 promotores 
metilados diferencialmente. El análisis de esos resultados 
indicó que los genes asociados con promotores metilados 
diferencialmente participaron en al menos 15 vías diferentes, 
principalmente relacionadas con la señalización celular con 
un fuerte componente inmunológico. Estos hallazgos están 
en consonancia con estudios previos que indican una desre-
gulación del sistema inmunológico en el EM/SFC. También 
sugieren un papel potencial de la desregulación epigenética 
en la patobiología del EM/SFC. Será necesario continuar in-
vestigando estos cambios epigenéticos con el fin de imple-
mentarlos como posibles marcadores de diagnóstico en el 
entorno clínico108.
* Modificación epigenética e infección. Los prodromos 
infecciosos observados en la gran mayoría de los casos de 
EM/SFC es indicativo de la importancia de este exposición 
infecciosa en la regulación genética. Sin embargo, todavía 
no está claro si la relación entre las modificaciones epigenéti-
cas de genes relacionados con la respuesta inmune adaptati-
va es la razón por la cual las personas con EM/SFC están 
predispuestas a contraer infecciones virales, o si la infección 
es el estímulo ambiental necesario para la modificación epi-
genética. Se requiere investigación futura para poder resol-
ver dudas sobre el impacto epigenético en el EM/SFC 4.
La importancia genética en los mecanismos fisiopatológicos 
más importantes
Estos mecanismos fisiopatológicos incluyen principalmente 
a la desregulación de neurotransmisores, alteración del eje 
HPA y las respuestas inmunoinflamatorias109,110.
* Desregulación de neurotransmisores. 
	 o Sistema serotoninérgico. La alteración del sistema 
serotoninérgico es, posiblemente, la alteración neurotrasmi-
sora mas conocida83. Algunos polimorfismos en el transpor-
tador de serotonina, los receptores y las enzimas sintéticas 
están altamente vinculados con la EM/SFC. Nartita et al, pu-
blicaron la asociación entre el polimorfismo del gen transpor-
tador de la serotonina con esta enfermedad. Encontraron un 
aumento significativo de variantes alélicas más largas (L y 
XL) en los pacientes con EM/SFC en comparación con los 
controles. En comparación con el alelo S, se cree que el ale-
lo L retiene una mayor actividad transcripcional, lo que pro-
voca una disminución de la concentración de serotonina en 
el espacio extracelular, es decir, de la serotonina activa en la 
EM/SFC 111,112.
	 o Catecol  O-metiltransferasa  (COMT). La  COMT es 
una de las varias  enzimas  que degradan las  catecolami-
nas (tales como  la  dopamina , adrenalina  y noradrenalina) 
en los seres humanos. Se ha demostrado que la actividad 
enzimática de COMT está inversamente relacionada con los 
niveles de catecolaminas113. Se ha observado que pacientes 
con SFC/EM tienen niveles elevados adrenalina y noradrena-
lina debido a un genotipo COMT de baja actividad, hecho 
mas frecuentes en adolescentes con EM/SFC 114.
	 o Acetilcolina. Algunos estudios han relacionado a la 
acetilcolina en la fisiopatología de la enfermedad. Aunque en 
pequeñas muestras, se ha identificado alteraciones en un 
receptor colinérgico SNP y también se ha descrito anticuer-
pos contra un receptor muscarínico115,116. 
	 o Citoquinas y serotonina. De estas desregulaciones 
de neurotransmisores las que tienen un apoyo más significa-
tivo en la actualidad son aquellas que tienen consecuencias 
sobre el estado inflamatorio sistémico y los cambios en el 
genotipo de las proteínas involucradas en la vía serotoninér-
gica. Se sabe que las citoquinas  inflamatorias actúan cen-
tralmente para alterar el metabolismo y la liberación de neu-
rotransmisores, incluida la serotonina117.
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*Alteración del eje HPA
	 o A la luz del análisis genético, un estudio identificó 
que una variación genética en la  POMC y el NR3C1 podría 
contribuir a la fisiopatología de los subgrupos de pacientes 
con SFC/EM115. La POMC es una molécula precursora de 
varios péptidos activos del eje hipotalámico-pituitario-adre-
nal, incluyendo las hormonas estimulante del melanocito (α-
MSH), adrenocorticotrópica(ACTH), y β-endorfina. El NR3C1 
es un gen receptor de glucocorticoides que influye en la re-
gulación de la función del eje HPA y los niveles de glucocorti-
coides en la sangre que han estado muy relacionados con la 
fisiopatología neuroendocrina de la enfermedad106,118. Este 
hallazgo es coincidente con otros estudios que asocian en-
fermedad con  los polimorfismos en NR3C1119.
*Respuesta inmune inflamatoria
	 o La desregulación inmune y las reacciones inflamato-
rias contribuyen a la fisiopatología del SFC/EM, y una predis-
posición genética puede contribuir a la propagación y persis-
tencia de un estado inflamatorio sistémico leve4.
	 o Smith J et al120, identificaron una asociación clara 
entre los alelos HLA-DQA1 y el SFC/EM.
	 o Otro grupo que ha investigado los alelos de clase II 
del antígeno leucocitario humano (HLA) y el receptor para el 
producto final de glicación avanzada (RAGE, por sus siglas 
en inglés), encontró un asociación significativa entre HLA-
DRB1 y múltiples polimorfismos de RAGE con la patogéne-
sis de SFC/EM121. El gen HLA-DRB1, que forma parte de la 
familia de genes HLA, es necesario para producir una proteí-
na que desempeña un papel fundamental en el sistema inmu-
nológico.
	 o Un estudio realizado mediante una prueba sérica 
encontró que niveles elevados de activina B junto con los 
niveles normales de activina A, se relacionaban con la sinto-
matología diagnóstica de la enfermedad122.
	 o Recientemente, en pacientes con EM/SFC, se han 
identificado autoanticuerpos contra varios antígenos, inclui-
dos los receptores de neurotransmisores. Las alteraciones 
metabólicas graves, presuntamente mediadas por autoanti-
cuerpos séricos en esta enfermedad, requieren todavía de 
más esfuerzos para determinar el papel real de los autoanti-
cuerpos y su relación con la aparición, mecanismos patológi-
cos, compresión de la enfermedad y avances terapéuti-
cos123.  
	 o Los espectros Raman de una sola célula (SCRS, por 
sus siglas en inglés) son perfiles bioquímicos sin etiquetas, 
que indican huellas dactilares fenotípicas de células indivi-
duales. Un estudio que ha utilizado la microspectroscopia 
Raman unicelular (SCRM) para diferenciar un grupo pacien-
tes con EM/SFC de otro de personas sanas (grupo control) 
encontraron que pacientes afectos por la enfermedad pre-
sentaban un aumento de fenilalanina celular que pudiera es-
tar relacionada con la disfunción mitocondrial/energética. 
Por tanto, la fenilalanina se podría utilizar como un biomarca-
dor potencial para el diagnóstico de la EM/SFC mediante  la 
técnica SCRM124.
	 o La  relación entre citoquinas y SFC/EM ha sido am-
pliamente tratada2 y continua siendo objeto de investiga-
ción. Recientemente se ha sugerido que la reducción de los 
niveles agrupados de las citoquinas IL-7, IL-16 y VEGF-A 
puede tener relevancia fisiológica para la enfermedad EM/
SFC. Este perfil es específico de la EM/SFC, ya que estos 
mismos datos analíticos están presentes en enfermedades 
hepáticas autoinmunes y en infecciosas crónicas, donde la 
fatiga también es un síntoma importante, pero a diferencia 
de la EM/SFC en estas enfermedades no se ha podido de-
mostrar los mismos cambios. 
Estos hallazgos justifican más estudios en relación a la EM/
SFC y las enfermedades superpuestas125. Otro estudio don-
de se planteó determinar que citoquinas séricas podrían es-
tar asociada con la EM/SFC y correlacionadas con la grave-
dad de la enfermedad y la duración de la fatiga, encontraron 
que diecisiete citoquinas tuvieron una tendencia lineal ascen-
dente, estadísticamente significativa, que se correlacionó 
con la gravedad de la EM/SFC: CCL11 (Eotaxina-1), CXCL1 
(GROα), CXCL10 (IP-10), IFN-γ, IL-4, IL-5, IL- 7, IL-12p70, 
IL-13, IL-17F, leptina, G-CSF, GM-CSF, LIF, NGF, SCF y TGF-
α. De las 17 citoquinas que se correlacionaron con la grave-
dad, 13 son proinflamatorias, probablemente contribuyendo 
a muchos de los síntomas experimentados por los pacientes 
y estableciendo un fuerte componente del sistema inmunoló-
gico de la enfermedad. Sólo CXCL9 (MIG) se correlacionó 
inversamente con la duración de la fatiga126. 
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	 o La ausencia de un biomarcador sanguíneo fiable y 
aceptado en el EM/SFC continúa alentando investigaciones. 
Aprovechando los avances en nanotecnología, recientemen-
te, se ha publicado un estudio basado en esta técnica, y rea-
lizado con muestras sanguíneas, con la finalidad de estable-
cer un biomarcador de diagnóstico y una plataforma de de-
tección de fármacos útil para la EM/SFC. Se trataba de sa-
ber como las células inmunes de una persona responden al 
estrés hiperosmótico. La prueba arrojó resultados precisos, 
señalando con precisión a todos los pacientes con síndrome 
de fatiga crónica y a ninguno del grupo control de los indivi-
duos sanos127. 
Podemos concluir que todavía queda mucho camino que 
recorrer en la búsqueda de un biomarcador fiable y universal-
mente aceptado.
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Dado que hay un capítulo sobre los antecedentes históricos 
como del concepto y diagnóstico de la enfermedad, realiza-
remos un breve resumen y nos adentraremos en el objetivo 
específico de este capítulo.
 La Encefalomielitis Miálgica (EM) y/o el Síndrome de Fatiga 
Crónica (SFC), son dos entidades clínicas que a lo largo de 
la historia han seguido, dependiendo del momento, caminos 
independientes y paralelos1, 2.  
En un primer momento, año 1938, la EM/SFC se describió 
como una enfermedad neuromuscular específica1-3, y en los 
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años 1950 se le describió su forma epidémica2,4. Fue en el 
año 1956 cuando, por primera vez, se reconoce a la EM co-
mo una entidad clínica1.
En el año 1988, se describe por primera vez un proceso ca-
racterizado por: “fatiga debilitante crónica o recurrente, 
acompañado de una serie de síntomas y relacionado con la 
infección por Virus de Epstein Bar, y otros agentes, denomi-
nándole “Síndrome de etiología y epidemiología5-8.
Aunque la etiología del SFC permanece desconocida, se pro-
dujeron diferentes intentos para la redefinición de esta enfer-
medad, como los realizados en 1994 por Fukuda et al9-15.en 
2003 por Carruters et al10, en 2007 por la NICE Clinical Gui-
delines11,13, en 2010 por Jason et al y Carruthers12,14.
Así pues, Con la aparición de la EM/SFC en el año 19886 , la 
EM pasa a un segundo plano, durante un período que discu-
rre hasta el año 2011, fecha en que Carruters et al12, desarro-
llan un nuevo consenso internacional, recuperando el con-
cepto de EM para un pequeño grupo de pacientes incluidos 
dentro del concepto de SFC.
En el año 2015, The Department of Health and Human Servi-
ces, the National Institutes of Health, the Agency for Heal-
thcare Research and Quality, the Centers for Disease Control 
and Prevention, the Food and Drug Administration, and the 
Social Security Administration, solicitan al “Institute of Medi-
cine (IOM) of Academies of Sciences, Engineering and Medi-
cine”, la creación de un grupo de expertos que examinen los 
datos basados en evidencia sobre EM y SFC.
Como resultado de este grupo de trabajo se publica el “Be-
yond Myalgic Encephalomyelitis / Chronic Fatigue Syndro-
me: Redefining an Illness”, en el que se establecen nuevos 
criterios que faciliten los conocimientos, el diagnóstico tem-
prano y los cuidados de la enfermedad15.
El IOM, en este mismo documento, recomienda que se modi-
fique el nombre de ambas enfermedades, incluyéndolas den-
tro de un nuevo concepto, “Systemic Exertion Intolerance 
Disease” (SEID), “Enfermedad por intolerancia al esfuerzo 
sistémico”, que capte y refleje las características medulares 
de las enfermedades15.
Esta nueva denominación debería ir acompañada por un nue-
vo código en el “International Statistical Classification of Di-
seases and Related Health Problems, Tenth Revision” (ICD-
10), que distinga esta definición de las previas15.
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS:
Al igual que en la introducción, realizaremos una pequeña 
incursión en los criterios diagnósticos para entender el por 
qué de la valoración funcional, a través de la ergometría. Pa-
ra profundizar más sobre el diagnóstico hay que acudir al 
capítulo específico. 
Debido al desconocimiento de la etiología y como resultado 
de la ausencia de una prueba “gold standar” para el diagnós-
tico de la enfermedad, la mayoría de los criterios se han esta-
blecido en base a la opinión de grupos de expertos.
La historia nos deja diferentes criterios como: la CFS “Case 
Definition”9, la ME/CFS “Canadian Consensus Criteria10, la 
“Clinical Guidelines”11,12, y laME/CFS “Revised Canadian 
Consensus Criteria”16,17 , que han ido sufriendo modificacio-
nes, hasta que aparece el “ME International Consensus”13. 
En este último se recogen los criterios que conforman el 
diagnóstico de un paciente con Encefalomielitis Miálgica16:
1. Agotamiento neuroinmune post-esfuerzo (PENE)18.
2. Al menos 1 síntoma de 3 en las siguientes cuatro catego-
rías de deterioro neurológico:
	 a. Deterioro neurocognitivo.
	 b. Dolor.
	 c. Trastornos del sueño.
	 d. Trastornos neurosensoriales, percepción, motores.
3. Al menos 1 síntoma de 3, en las siguientes cinco catego-
rías:
	 a. Síntomas gripales.
	 b. Susceptibilidad a infecciones virales con recupera-
ción prolongada.
	 c. Trastornos gastrointestinales.
	 d. Trastornos genitourinarios.
	 e. Sensibilidad a alimentos, fármacos, sustancias quí-
micas, olores.
73




	 c. Inestabilidad termostática.
d. Intolerancia a temperaturas extremas.
El consenso ha venido siendo utilizado con éxito, pero últi-
mamente y como resultado de un arduo trabajo del “Institute 
of Medicine (IOM) of Academies of Sciences, Engineering 
and Medicine”, se publica la ME/CFS-SEID (Medicine Institu-
te 2015)15, que contempla que para el diagnóstico de EM/
SFC-SEID, deben cumplirse los tres síntomas o criterios si-
guientes:
	 1. Incapacidad significativa para recuperar la capaci-
dad funcional anterior al comienzo de la enfermedad (labo-
ral, educativa, social o personal), que se prolongue más de 6 
meses y se acompaña de fatiga característica (reciente co-
mienzo, no deriva de esfuerzo, no alivia con reposo).
	 2. Síndrome o enfermedad post-esfuerzo.
	 3. Sueño no reparador.
Y con, al menos una de las dos siguientes manifestaciones:
	 1. Deterioro cognitivo.
	 2. Intolerancia ortostática.
El síndrome o enfermedad post-esfuerzo, el sueño no repara-
dor y el deterioro cognitivo debe ser moderado-severo, y ma-
nifestarse en el sujeto en más del 50% del tiempo.
En todos los consensos, se establecen una serie de patolo-
gías que excluirían el diagnóstico, y un grupo de co-morbili-
dades que suelen asociarse a la ME/CFS o SEID15,18.
En este punto, debemos establecer tres tipos de clasificacio-
nes, en función de las manifestaciones de los pacientes (Clí-
nica), de los resultados de la prueba de esfuerzo (Funcional) 








Es aquella que nos refiere el paciente tras la anamnesis y se 
rige por unas tablas que lo dividen en 4 categorías13. Hay 
que tener en cuenta que es una valoración subjetiva, con 
relación a lo que el paciente siente que puede o no puede 
hacer. Pero aún así, es un dato a tener en consideración, a la 
hora de tratar con el paciente, conociendo de primera mano 
lo que es capaza de hacer o no. 
Existe suficiente evidencia que la fatiga que presentan los 
pacientes con EM/SFC, es profunda, no deriva de un esfuer-
zo excesivo y no se recupera con el reposo19. Esto provoca 
una reducción o incapacidad para alcanzar los niveles de 
función laboral, educacional, social o personal, previos a la 
enfermedad20.
En función de la información obtenida en la anamnesis o me-
diante cuestionarios específicos13,16,21-31, sobre la repercu-
sión que su enfermedad tiene en las actividades de la vida 
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diaria, laboral y de ocio, se clasifican a los pacientes con 
EM/SFC en 4 categorías clínicas13 (TABLA I).
CLASIFICACIÓN FUNCIONAL:
Es aquella que se deriva de los resultados obtenidos tras 
una ergometría de esfuerzo.
El síndrome, enfermedad, o fatiga post-esfuerzo (SFPE), es 
un cuadro en el que se exacerban, todos o alguno de los sín-
tomas que presentan los pacientes con EM/SFC, que se de-
sencadena por un esfuerzo físico o mental excesivo, y que 
conduce a una reducción en la capacidad funcional9,10,13,32.
Los desencadenantes del SFPE pueden ser múltiples, descri-
biéndose como tales: esfuerzo físico31,33,34, esfuerzo cogniti-
vo35-38, estrés emocional39 y otros (traumatismo, problemas 
de sueño, infección, etc.)40-44.
El comienzo del SFPE puede comenzar inmediatamente, 
tras un desencadenante, o retrasarse horas o días tras finali-
zar el estímulo que lo precipita. En este sentido encontramos 
estudios donde el SFPE apareció rápidamente, tras 30 minu-
tos del estímulo45, mientras que otros mostraron el cuadro 
tras 1 a 7 días de finalizar el esfuerzo33,46-49.
La duración del SFPE es imprevisible, pude durar minutos, 
horas, días, semanas e incluso meses32,41.
Los pacientes con EM/SFC experimentan fatiga más seve-
ra50,51 y más prolongada que los controles sanos activos51 y 
que los sedentarios39,50,52.
La prevalencia del SFPE entre los pacientes con criterios 
diagnósticos de EM/SFC varía entre el 69 y el 100%14,30,53-56. 
Esto contrasta con la prevalencia del SFPE en otras pobla-
ciones: entre el 4-8% en sanos14,57 y entre el 19-64% en 
otras patologías, depresión, esclerosis múltiple57,58.
PRUEBAS DIAGNÓSTICAS
Aunque los estudios de investigación han constatado múlti-
ples diferencias en las mediciones biológicas del SFC/EM, 
todavía no hay una prueba validada para diagnosticar la en-
fermedad en la práctica clínica. No obstante, existen numero-
sas pruebas diagnósticas que pueden servir para identificar 
otras enfermedades causantes de fatiga o afecciones comór-
bidas frecuentes en los afectados de SFC/EM. Por ejemplo, 
se puede evaluar la intolerancia ortostática realizando una 
prueba de inclinación de la NASA (test de verticalidad) o una 
prueba de mesa basculante, durante un período de entre 10-
20 minutos y 30 minutos como máximo, para determinar si 
existe hipotensión mediada neuralmente59,60. La prueba de 
Reserva Aérobica (TestRtest) para estudiar el grado de afec-
tación funcional y objetivar el malestar post-esfuerzo en el 
re-test. 
Además de ayudar al diagnóstico, estas pruebas también 
pueden ser útiles para elaborar un plan para enseñar a los 
pacientes qué es la fatiga postesfuerzo y la manera de ges-
tionarla dosificando su actividad, administrar la energía físi-
ca, cognitiva y emocional para no sobrepasar los límites es-
pecíficos de cada paciente, para prevenir o reducir la fatiga 
postesfuerzo. Los diarios de actividades y los monitores de 
actividad y frecuencia cardíaca son útiles para que los pa-
cientes entiendan cuándo están sobrepasando sus límites 
energéticos específicos.
TEST DE ESFUERZO CARDIOPULMONAR. Su utilidad en 
el diagnóstico y clasificación de los pacientes con EM/
SFC51,61-66.
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La carencia de marcadores biológicos específicos, el desco-
nocimiento de la causa y el tratamiento de la EM/SFC, contri-
buye a que los pacientes afectados sufran una falta de com-
prensión, atención e interpretación de su problema, condu-
ciendo a muchos profesionales a considerarlo un trastorno 
psicosomático67.
El test de esfuerzo cardiopulmonar (ergoespirometría) 
(TECP-E), es un método estandarizado y aceptado para ana-
lizar la respuesta fisiológica al esfuerzo, tanto en población 
general sana, sedentaria y en diferentes patologías3,4,66-77. 
La elección del ergómetro para realizar la prueba es otro ele-
mento a tener en cuenta. Por regla general se utiliza para la 
valoración de la salud el cicloergómetro o el tapiz rodante78-
81.   
Existe un consenso general de que la característica funda-
mental de una prueba de esfuerzo ha de ser el aumento de 
la intensidad de ejercicio sea gradual y no abrupta. Aunque, 
hay autores que defienden un test estable de duración fija, 
como es el test de los “seis minutos de marcha”82, de forma 
general, hay un consenso de realizar una prueba incremen-
tal4,67,74,76,81,83. Así mismo, hay autores que defienden la reali-
zación de pruebas submáximas (<75% de la FCMT) para va-
lorar una SFC. Sin embargo  concluyen,  que la predicción 
del VO2 max basado en un  VO2 Submax, puede ser útil pa-
ra analizar diferencias entre grupos o efectos de los trata-
mientos, pero no para propósitos clínicos individuales61,84. 
La prueba de esfuerzo representa, no sólo, la comprobación 
de los cambios electrocardiográficos durante el esfuerzo. Se 
han de valorar también los cambios hemodinámicos, meta-
bólicos, clínicos y subjetivos3,81,85-91, así como los biomecáni-
cos, térmicos, etc.
Los protocolos varían desde una prueba de esfuerzo máxi-
ma incremental, dos pruebas máxima y supramáxima con un 
intervalo de descanso, en el mismo día70 - y dos pruebas má-
ximas separadas por 24 h18,67,70,92-93. La prueba de esfuerzo 
cardiopulmonar (CPET) realizadas durante 2 días consecuti-
vos (CPET de 2 días) se utilizan para  identificar biomarcado-
res inducidos por fatiga y post-esfuerzo que pueden discrimi-
nar entre pacientes de SFC/EM y controles sanos. Se ha rea-
lizado un protocolo incremental en ciclo-ergómetro, comen-
zando con un período inicial de dos minutos de reposo, a 
partir del cual realizamos un test en rampa desde 0 vatios 
durante dos minutos vamos incrementando la carga 10 va-
tios cada minuto en el caso de las mujeres y 20 vatios en el 
caso de los hombres94, hasta alcanzar criterios Internaciona-
les de Pruebas Máxima. (alcanzar al menos el 90% de la Fre-
cuencia cardiaca predicha por edad y sexo95, respiratory ex-
change ratio (RER)>1.1, RPE≥1738,96.
Repetimos el test a las 24 horas en las mismas condiciones.
Se realiza con monitorización ergoespirométrica –electrocar-
diográfica, tensión arterial, saturación y térmica continúa 
(Biopac sytem). 
Se toman muestras de lactato sanguínea en el lóbulo de la 
oreja, o en el pulpejo de un dedo de la mano, en basal- es-
fuerzo máximo y durante la recuperación.
Cuando se analiza la realización en forma de incremento de 
escalones o de rampa (aumento progresivo), se observa una 
mejora en los resultados biomecánicos, cuando se utiliza la 
rampa, manteniéndose valores de VO2 similares, entre am-
bas metodologías97.
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La adaptación de este método estandarizado, validado y re-
producible para la valoración de los pacientes con EM/SFC, 
es de gran utilidad en la demostración de las anomalías rela-
cionadas con el SFPE que presentan estos pacientes. Así, el 
TECP-E, en dos días consecutivos (TECP-E1, TECP-E2) pro-
porcionan evidencias sobre la fisiopatología del SFPE y ayu-
da a manifestar, cuantificar el deterioro funcional, y contribu-
ye al diagnóstico y clasificación de los afectados por EM/
SFC74-77,92,98,99. 
El análisis de gases 
espirados durante un 
TECP-E, proporciona 
medidas en reposo, 
a través de un esfuer-
zo incremental, en el 
máximo esfuerzo y 
en recuperación. Es-





res, en momentos 
relevantes, el umbral 
anaeróbico (UA) y el 
máximo esfuerzo y la 
recuperación, que 
ayudan a discernir la 
causa de cualquier 
intolerancia al ejerci-
cio60,69,71,75,100.
A la hora de escoger 
la ergometría de es-
fuerzo, para valorar 
cualquier patología, 
hay que tener en 
cuenta las distintas 
indicaciones, contra-
indicaciones relati-
vas y las contraindi-
caciones absolutas 
que aparecen en la 
tabla II.
PARÁMETROS RELEVANTES EN EL/LA TECP-E:
En los últimos tiempos, se ha intentado optimizar la utilizad 
del/la CPET-E en la valoración funcional de la población ge-
neral sana, sedentaria, y con diferentes patologías74,75,102.
Para ello se utilizan diferentes variables que relacionamos en 
las tablas III, IV y V:
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VO2 PICO:
Uno de los principales datos que se obtienen en un TECP-E, 
es el Consumo Máximo de Oxígeno en máximo esfuerzo 
(VO2 pico), parámetro altamente fiable (diferencia test-retest 
≤7%)103,104,105 y reproducible (r ≥ 0,95-0,99)104,106,107, tanto 
en adultos sanos y activos98, como en adultos inacti-
vos103,105, en niños108 y en pacientes con diferentes pato-
logías86,109-116.
El VO2 pico es un parámetro 
reconocido como, indicador ob-
jetivo de capacidad funcional, 
marcadorcuantitativo de severi-
dad y predictor de mortalidad 
específica por enfermedad coro-
naria y de mortalidad global por 
cualquier otra causa78,100,104, 117-
123.
El descenso del VO2 pico, que 
muestran los pacientes con 
EM/SFC oscila entre el 30-
91%, cuando los comparamos 
con controles sanos de su mis-
mo grupo de edad y se-
xo36,64,77,124-128.
Aunque los valores de VO2 pico sean bajos, 
podrían considerarse relacionados con el bajo 
nivel de actividad, y dejar de ser marcador de 
EM/SFC. Por ello se propone compararlo con 
grupos de población sedentaria, y en cual-
quier caso evaluar este parámetro en el 
TECP-E267. Los valores de las tablas son los 
mismos para todas las edades y se sabe que 
el VO2 disminuye con la edad; Por lo tanto, 
nos parece mas riguroso compararlos con 
“clones sanos” del paciente60.
Pero para valorar que una prueba es válida, 
es decir que ha alcanzado su máximo valor 
hay que prestar atención a varios indicado-
res104,121,123,129-138como son:
*La frecuencia cardiaca máxima. Sabremos 
que ha alcanzado la frecuencia cardiaca máxi-
ma cuando obtenga, al menos el 85% de su frecuencia car-
diaca máxima teórica115,139.
* VO2 max. La curva de VO2 se aplana, a pesar de seguir au-
mentando la intensidad114,140.
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* RER o RQ máx: Es la relación entre VCO2/VO2. Cuando se 
obtiene un valor superior a 1,1, considerándolo por muchos 
autores como parámetro preferente frente la frecuencia car-
diaca, por su variabilidad101,130,140. Por lo tanto, se requiere 
que la pruebaalcance este nivel para determinar como válida 
la prueba.
* Lactato máximo en sangre: Se requiere valores superiores 
a 8 mMol/L142-145.
La incapacidad de los pacientes con EM/SFC de reproducir 
en el TECP-E2, el VO2 pico dentro de los límites estableci-
dos (7%), permite detectar deterioros funcionales no encon-
trados en el TECP-E1. Esto indica un estado fisiopatológico 
y proporciona una excelente medida de los efectos del 
SFPE, en la capacidad funcional y tolerancia a la actividad 
que presentan estos suje-
tos77,98,124,140,146.
La utilización de un único test 
de esfuerzo, que demuestre 
bajos valores de VO2 pico, po-
dría ser insuficiente para objeti-
var la mala respuesta de estos 
pacientes al ejercicio77,98 pues, 
aunque un grupo importante 
de ellos muestran descensos 
significativos en este paráme-
tro, otros muestran valores si-
milares o tan solo levemente 
inferiores a los controles en 
este parámetro, otros mues-
tran valores similares o tan so-
lo levemente inferiores a los 
controles sanos sedenta-
rios37,125-127,146,147. Es por ello 
que desde hace tiempo se jus-
tifica la realización de dos 
tests de esfuerzo conseciuti-
vos en 24/48 horas 67,70,148.
Hay que tener en considera-
ción distintos aspectos que 
interaccionan con el VO2 max 
y que pueden condicionar a la 
obtención de falsos positivos 
o negativos, como son78,149-151:
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	 * La genética
	 * La edad
	 * El sexo
	 * La termorregulación
	 * El tipo de ejercicio
	 * El peso
* El entrenamiento
La genética. El VO2 max está condicionado genéticamente 
con una variabilidad de un 20-30% dependiendo de los auto-
res70,91,108,152.
La edad. El VO2 max va evolucionando, según la gráfica, has-
ta obtener un máximo de sus valores sobre la edad de 18 A 
25 años, en valor absoluto y sobre los 15 en valor relativo al 
peso, que va disminuyendo conforme vamos cumpliendo 
años. Por lo tanto, si comparamos los resultados de las ta-
blas de normalidad sin tener en cuenta este dato, podemos 
estar incurriendo en falsos positivos o negativos153.
El sexo. Se sabe que la mujer obtiene resultados mas bajos 
que los varones
La termorregulación. Las desviaciones de temperatura hacia 
un lado u otro, de los valores estables, hace que el organis-
mo tienda a neutralizarlas, utilizando parte de su energía. Se 
sabe que este tipo de pacientes sufren alteración térmica, 
por lo que están continuamente regulando su temperatura y 
gastando mas energía que una persona normal, en este pro-
ceso10.
La masa muscular implicada. Se obtienen valores mas altos 
de VO2 cuando se realizan ejercicios donde se utilice mas 
masa muscular.  Es decir, en una carrera sobre cinta rodan-
te, se obtienen valores de un 10% más altos que en cicloer-
gómetro66,69. 
Es por ello, que la elección del ergómetro, tal y como comen-
tamos anteriormente, para realizar la prueba es otro elemen-
to a tener en cuenta. Por regla general se utiliza para la valo-
ración de la salud el cicloergómetro o el tapiz rodante78-80.   
Sin embargo, la tendencia a realizar la prueba en este último, 
se debe a que hay un menor riesgo de caída, ya que el equili-
brio esta estrechamente relacionado con la fatiga, que en el 
tapiz. Además en el cicloergómetro, nos permite la recogida 
de parámetros de control como la tensión arterial, la satura-
ción de O2 o la lactacidemia, cosa que no nos permitiría en 
el tapiz. Si observamos la gráfica en función de las distintas 
actividades deportivas, se observa cuales obtienen valores 
más altos de VO269.
El peso. Se sabe que según aumenta el peso, se obtienen 
menores resultados. Es fácil de entender, si utilizamos el si-
mil de un coche cargado o sin cargar. El cargado utilizará 
más combustible para un mismo rendimiento o no podrá re-
correr la misma distancia que uno que no está cargado69,100. 
El entrenamiento. Numerosos trabajos hablan de la evolu-
ción del VO2 max a través del entrenamiento154. En condicio-
nes normales una persona obtiene el primer umbral o UA 
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entre el 50 y el 80% del VO2 max y el segundo umbral o 
UAn, entre el 70 y el 100% (Realizamos esta consideración 
de VT1 y VT2, ya que no hay un consenso generalizado sobre 
la terminología de umbral aeróbico y anaeróbico, aunque si 
en los concepotos). Cuanto más a la derecha estén ambos 
umbrales el aprovechamiento del volumen de oxígeno que 
tenga esa persona será mayor. El problema es que en una 
persona con un bajo VO2, como es el caso de los pacientes 
de SFC, el margen de maniobra para trabajar es muy peque-
ño. Este apartado se tratará en el capítulo específico para 
ello.
UMBRAL AERÓBICO (UA)
 A la hora de definir el umbral aeróbico (UA) y anaeróbico 
(UAn) vamos a utilizar, entre otros parámetros:
* El equivalente ventilatorio para el oxígeno que es el cocien-
te entre la ventilación en litros por minuto y el consumo de 
oxígeno en litros por minuto (VE/VO2). Es un parámetro que 
indica la cantidad de aire en litros que debe ventilarse para 
que el organismo pueda utilizar un litro de oxíge-
no69,100,140,152.
* El equivalente ventilatorio para el dióxido de carbono es el 
cociente entre la ventilación en litros por minuto y la canti-
dad de CO2 expulsada en litros por minuto (VE/VCO2). Ex-
presa la relación entre el aire ventilado y el CO2 expulsado. 
Los dos parámetros son indicadores del grado de eficien-
cia de la ventilación pulmonar69,100,140,141,152.
El hecho de valorar el UA, aunque para el diagnóstico no ten-
ga valor específico para el diagnóstico, se basa en que es 
una medida orientativa de cara a la planificación de prescrip-
ción de las actividades o los ejercicios a realizar.
UMBRAL ANAERÓBICO (UAn)
El TECP-E2, además de caídas notables en el VO2 pico y la 
carga en máximo esfuerzo, refleja modificaciones en otros 
parámetros submáximos en los umbrales metabólicos, co-
mo son, el VO2 en el umbral aeróbico y anaeróbico (VO2-UA 
y VO2-UAn), así como la carga sub-máxima (W-UA y W-UAn) 
a este nivel. Todos ellos permiten sacar a la luz la baja capa-
cidad funcional y la mala respues-
ta al ejercicio con escaso poder 
de recuperación de los pacientes 
con EM/SFC77,98,116,124,146.
El UA representa la intensidad de 
ejercicio en la que la vía anaeróbi-
ca empieza a contribuir para pa-
sar posteriormente al UAn hacién-
dolo de forma tan significativa a la 
obtención de energía que provoca 
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un incremento no lineal en el Ph, lactato y CO2 sanguíneo y 
muscular, con respecto al incremento en el VO279,151,155-157.
El estímulo ventilatorio que se deriva de esta situación permi-
te la detección de los UA y UAn, no sólo por la curva del lac-
tato en sangre sino, también, por cambios en diferentes pará-
metros ventilatorios registrados en el TECP-E (Umbral venti-
latorio)79,116,144,151,155-158.
Mientras el VO2 pico es un buen reflejo de la capacidad de 
producir máxima energía, el VO2-UA (Consumo O2 en UA) y 
la W-UA (carga de trabajo en UA) son dos parámetros recogi-
dos en uno de los momentos más importantes, desde el pun-
to de vista metabólico en un ejercicio continuo e incremen-
tal, indicando el inicio de la dificultad para seguir una activi-
dad y el VO2-UAn (Consumo O2 en UAn) y la W-UAn (carga 
de trabajo en UAn) indicando la incapacidad para mantener 
trabajo continuado pues, la actividad por encima de este um-
bral conduce rápidamente a la fatiga y no puede ser sosteni-
da 79,116,144,151,155-158.
Al igual que ocurría con el VO2 pico, la determinación del 
VO2-UA y el VO2-UAn son estables en el tiempo con el mis-
mo tipo de TECP, mostrando una fiabilidad y reproducibili-
dad entre el 7-12% en sujetos sanos105,159 y en enfermos 
con diferentes patologías110,140 incluida la EM/SFC124,146.
Al ser el VO2-UA y el VO2-UAn una medida fiable y reproduci-
ble, cualquier descenso significativo, se traduce un deterioro 
en la capacidad de proporcionar energía por la vía aeróbi-
ca67.
En los pacientes 
sanos se utiliza, 
de forma aproxi-
mada, un 40% 
del VO2 max, pa-
ra las activida-
des cotidianas. 




nen  mucho más de ese 40%, dado que el VO2 max obteni-
do es mucho más bajo. Dependiendo de los peciente, puede 
llegar a valores cercanos o superiores al 100% de su VO2 
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Figura 2. El metabolismo, de una forma reducida, se com-
pone de tres segmentos, la fase aeróbica, delimitada des-
de el reposo hasta el umbral aeróbico (UA), que en condi-
ciones normales puede oscilar entre un 50 y un 80% de 
su VO2max; la fase de transición que va desde el UA has-
ta el umbral anaeróbico (UAn), localizándose éste, desde 
el 70 al 100% de su VO2max. Y la fase anaeróbica, que 
va desde el UAn hasta el VO2max. En los pacientes de 
EM/SFC podemos encontrar los umbrales metabólicos 
fuerade estos rangos 60,66,69,86.
Figura 3. Esquema explicando el fun-
cionamiento del díndrome.
max, por lo que le es imposible seguir al mismo ritmo, o in-
cluso, dependoendo de la gravedad, realizar las tareas más 
básicas (figura 2 y 3).
CRITERIOS VALORACIÓN:
Tradicionalmente, la capacidad funcional de un individuo se 
ha clasificado en función del VO2 pico. Definido como el VO2 
más elevado alcanzado en un TECP-E incremental y máxi-
mo, expresado en ml/kg/min o en METs (1 MET= 3,5 ml/kg/
min)160.
Los valores normales de este parámetro, en población sana 
varían, en función de la edad, el sexo, la temperatura ambien-
tal, el peso y el nivel de actividad física, mostrando valores 
entre 15/25 m/kg/min octogenarios sanos (mujeres y varo-
nes respectivamente) y 80/90 ml/kg/min (jóvenes deportistas 
de esquí de fondo de élite, mujeres y hombres respectiva-
mente)74.
El deterioro funcional puede establecerse mediante TECP-E 
incremental y máximo a través del VO2 pico 137,138,160:
Hay que valorar que la clasificación funcional de Weber del 
deterioro funcional a través del VO2 max, no establece dife-
renciación por sexo.
Cuando la capacidad funcional del individuo es tan baja que 
no permite la realización de pruebas máximas, se recurrió a 
los valores del VO2-UA, obtenidos igualmente en un TECP-E 
incremental submáximo, expresado en ml/kg/min, como pa-
rámetro para clasificar funcionalmente a los sujetos160.
Los valores normales de este parámetro submáximo, para 
población sana, se sitúan entre el 50 y el 75% del VO2 pi-
co74. Pero para evaluar el deterioro funcional, podemos utili-
zar los valores relativos al peso, de acuerdo a la siguiente 
clasificación160. Al igual que ocurría con el VO2 max, en la 
clasificación funcional de Weber del deterioro funcional, la 
valoración a través del umbral anaeróbico, no establece dife-
renciación por sexo.
Igualmente podemos aplicar la siguiente tabla de clasifica-
ción que, se basa en los valores de VO2 máximo en ml/kg/
min y en el porcentaje que éste representa sobre el VO2 máxi-
mo teórico128, y que permite establecer la intensidad del tra-
bajo que podría afrontar cada sujeto.
Como ya hemos comentado, en los últimos años se intente 
optimizar el uso de los parámetros ergoespirométricos en la 
clasificación funcional de población sana, sedentaria y con 
patologías4,74-76,161. Fruto de ello, en la siguiente tabla, reco-
gemos los diferentes parámetros utilizados, y los datos que 
determinan cada una de las categorías funcionales en para 
los valores obtenidos en cada uno de ellos (tabla IX y Tabla 
X)55.
El hecho de tener varios parámetros, a parte del VO2 max, 
nos permite afinar más en el grado de afectación funcional. 
El metabolismo, de una forma reducida, se compone de tres 
segmentos, la fase aeróbica, delimitada desde el reposo has-
ta el umbral aeróbico (UA), que en condiciones normales 
puede oscilar entre un 50 y un 80% de su VO2max; la fase 
de transición que va desde el UA hasta el umbral anaeróbico 
(UAn), localizándose éste, desde el 70 al 100% de su 
VO2max. Y la fase anaeróbica, que va desde el UAn hasta el 
VO2max. En los pacientes de EM/SFC podemos encontrar 
los umbrales metabólicos fuera de estos rangos (Figura 
3)60,66,69,86.
DISCAPACIDAD e INCAPACIDAD
Se dice que se tiene discapacidad, cuando se presenta una 
patología, disfunción o alteración del organismo que merme 
o impida realizar las actividades de la vida cotidiana, otorgan-
do un índice porcentual, que superando el 33% supone una 
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Tabla XI. Criterios para la asignación del porcentaje de 
Discapacidad atribuible a deficiencias del SFC en función 
del VO2 obtenido tras ergometría de esfuerzo máxima
discapacidad positiva, pudiendo obtener un segundo esca-
lón de discapacidad si este porcentaje supera el 65%162-164.
Por otro lado, se denomina incapacidad, cuando esta patolo-
gía, disfunción o alteración del organismo que merme o impi-
da realizar la actividad laboral correspondiente. Por lo tanto 
en esta ocasión, ya no depende sólo de la disfunción, sino si 
ésta me impide desarrollar un determinado puesto laboral (I. 
Total) o cualquier tipo de trabajo (I.Absoluta)
Aunque discapacidad e Incapacidad guardan relación, ya 
que una misma enfermedad puede suponer ambas situacio-
nes, puede suceder que se tenga una sin tener la otra, o vice-
versa. Por ejemplo una persona que pierde visión en un ojo, 
le impedirá realizar su trabajo si es taxista o piloto (I.Total) 
pero le permitirá realizar una vida casi normal (15% discapa-
cidad). Por otro lado, una persona en una silla de ruedas con 
trabajo administrativo tendrá una discapacidad del 65%, pe-
ro no incapacidad162.
La obtención de un valor en la ergometría de esfuerzo nos 
va a permitir dar un valor numérico a esa fatiga y, dependien-
do de la clase funcional obtenida en la misma4,73-75,128,160, 
cada paciente mostrará un grado de discapacidad, expresa-
do en porcentaje, tal como ya se reflejaba en la última Guía 
de Valoración de la discapacidad para otras patologías tales 
como respiratorias o cardiacas162.
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A través de este capítulo, queremos hacer hincapié en dos 
objetivos básicos: en primer lugar, orientar al profesional de 
la psicología en la necesidad de adaptar cualquier formación 
teórico-práctica que ejerza, a las características y necesida-
des de pacientes con EM/SFC. En segundo lugar, enfatizar 
en la necesidad de concienciar al paciente de los beneficios 
que la terapia psicológica puede llegar a tener, tanto en el 
enfermo como en los familiares.
Ana Díez Triviño
Blanca Isabel Fernández Tobar.
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Abordaje terapéutico desde la perspectiva cognitivo-con-
ductual
A la hora de plantear un proceso terapéutico, dependiendo 
de cual sea la orientación o escuela psicología, elaboramos 
un plan de acción que tiene su inicio siempre en la evalua-
ción. 
Este es el caso de la perspectiva cognitivo conductual, cuyo 
objetivo es entender cómo las personas piensan a cerca de 
sí mismos, de otras personas y del mundo que les rodea. Y 
en cómo lo que uno hace, afecta a sus pensamientos y senti-
mientos.
Esta terapia puede ayudar a las personas a cambiar la forma 
de pensar (cognición); y, como consecuencia, puede llegar a 
modificar la forma de sentir y de actuar del paciente. Por 
eso, para producir un cambio en las conductas de la perso-
na, es necesario que identifiquemos y modifiquemos los as-
pectos cognitivos subyacentes.
Esta perspectiva psicológica se centra en los problemas y 
dificultades del aquí y el ahora. Busca una disminución de 
síntomas y malestar. Sin embargo, es importante tener en 
cuenta que, a pesar de centrarnos en la sintomatología ac-
tual, desde este enfoque se analizan también causas y con-
secuencias de los síntomas del paciente, abordando de ma-
nera global el malestar. Es por esto que, es necesaria una 
evaluación exhaustiva para poder empezar a realizar la inter-
vención. Por eso, desde esta perspectiva, el objetivo princi-
pal del proceso de evaluación /diagnóstico es preparar un 
programa de intervención adecuado; porque sin una evalua-
ción adecuada, el terapeuta puede utilizar técnicas de inter-
vención determinadas en un momento de la terapia en el 
que el paciente no esté preparado.
Desde la perspectiva cognitivo conductual, la evaluación del 
paciente se desarrolla en diferentes pasos o fases. Esta rela-
ción de pasos tiene como finalidad recoger y valorar toda la 
información requerida con el fin de tomar decisiones sobre 
la persona en cuestión. Y suele ser un proceso estructurado:
* Recogida de información, en la que se identifica la deman-
da y objetivos del paciente.
* Formulación de hipótesis inicial del caso, cuyo objetivo es 
conocer cuáles son las variables que se vinculan al proble-
ma del paciente.
* Contrastación de hipótesis, en la que aplicamos técnicas o 
instrumentos para recoger información con el fin de verificar, 
o no, nuestra hipótesis.
* Comunicación de los resultados de la evaluación, donde 
informamos al paciente de los resultados obtenidos.
* Formulación de hipótesis funcionales relacionadas con el 
plan de tratamiento, es decir, seleccionamos qué conductas 
queremos modificar y establecemos un orden de interven-
ción. Además, seleccionamos las técnicas que vamos a em-
plear para modificar o cambiar las conductas del paciente.
* Aplicación del tratamiento y recogida de datos de las hipó-
tesis funcionales. Se planifica la intervención terapéutica y 
se lleva a cabo.
* Valoración de resultados. Al terminar la intervención, se vol-
verán a evaluar con las mismas técnicas o instrumentos utili-
zados anteriormente, para valorar los resultados y cambios 
obtenidos.
* Resultados. Comunicamos al paciente los resultados obte-
nidos de la intervención y evaluación de ésta.
* Seguimiento. Evaluamos si los cambios se mantienen a los 
tres, seis y doce meses desde que se finalizó la intervención.
Asimismo, los tratamientos desde la perspectiva cognitivo 
conductual están diseñados para ayudar al paciente a identi-
ficar, a probar la realidad y corregir las creencias disfunciona-
les. Se ayuda al paciente a reconocer las conexiones entre 
sus pensamientos, emociones y su conducta junto con sus 
consecuencias de éstos. Y así ayudarles a ser conscientes 
de qué está manteniendo su problema. No obstante, quiero 
insistir en que, aunque los pensamientos pueden subyacer a 
los cambios conductuales, no son en sí el objeto del trata-
miento; sino que el objetivo es modificar la conducta del pa-
ciente, y esta conducta es la que determina el tratamiento a 
llevar a cabo.
En resumen, desde una perspectiva cognitivo conductual 
será básico, en las primeras sesiones, iniciar un proceso de 
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evaluación del motivo de consulta, a través de entrevistas 
semi-estructuradas y una batería de pruebas psicométricas 
que complementen la información sobre el origen y el mante-
nimiento de los síntomas. A posteriori, una vez fijado los ob-
jetivos de tratamiento, lo recomendable sería poner en prácti-
ca diversas estrategias terapéuticas para ayudar al paciente 
y dotarle de herramientas para gestionar los problemas que 
le generan el malestar psicológico. Sin embargo, esta pers-
pectiva tiene sus limitaciones, entre ellas, como hemos vis-
to, la necesidad de estructurar y sistematizar de manera rigu-
rosa la evaluación y la intervención.
No obstante, es importante recordar que, en pacientes diag-
nosticados de Síndrome de Fatiga Crónica, el planteamiento 
terapéutico tiene que estar adaptado a las características 
físicas y personales concretas de la persona que pide ayu-
da. (Y por tanto, no podemos llevar a cabo un proceso tan 
estructurado como el que plantea la perspectiva cognitivo 
conductual)
Caso clínico “Andrea”
Mujer, 35 años. Como antecedentes en el informe médico 
figuran: Intolerancia a la lactosa, endometriosis, depresión, 
síndrome fatiga crónica. Sertralina  50mg. 3 operaciones 
quistes endometriosis.
Sesión 15/04/2020. Modalidad Online
Para esta primera consulta, piden cita los padres.  Madre 
(diagnosticada de Sensibilidad Química Múltiple a raiz de 
una gripe, utilizaban en el trabajo un producto químico noci-
vo. Tuvo también una crisis hace tres años por un ambienta-
dor de su lugar de trabajo. Siempre va con 
mascarilla si sale a la calle).
Se elabora conjuntamente el historial del 
proceso de enfermedad de su hija. Refieren 
que “Andrea” es diagnosticada de SFC ha-
ce cuatro años. Comentan que desde hace 
un año y medio no sale de casa. Actualmen-
te “Andrea” tiene habilitada una pequeña 
vivienda en el garaje de la casa familiar.
Se sienten muy preocupados por el bienes-
tar emocional de su hija. Desde hace unos 
seis meses han percibido un empeoramien-
to en su estado de ánimo, ya que “Andrea” 
ha tenido ataques de ansiedad con autole-
siones y les trata con violencia y agresivi-
dad (les tira objetos, les insulta...) Valoran la 
existencia de un posible deterioro cognitivo.
“Andrea” padece de dolor físico y cefaleas recurrentes. Se 
ve muy afectada por los ruidos y le cuesta mucho poder des-
cansar, además de realizar cualquier tipo de actividad coti-
diana. Hay muchos días que no es capaz de moverse de la 
cama. Fue diagnosticada de endometriosis con veinte años 
y también padece síndome disfórico premenstrual.
Se ha vuelto habitual que la comunicación familiar se lleve a 
cabo a traves de mensajes de texto o por lenguaje de sig-
nos.  No existe contacto físico.
La describen como una persona muy activa en un cuerpo 
muy débil. Antes, era muy sociable y empatica, aventurera. 
Estuvo viviendo en inglaterra dejando aquí una pareja (ha-
blan de que la ruptura con esta persona fue muy dolorosa)
Comentan que tienen otro hijo, cuatro años mayor que “An-
drea” con Trastorno Bipolar. Al preguntarle, su madre recono-
ce que puede que exita una conexión temporal entre la apari-
cion de su patología (SQM) y la de su hija (SFC)
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El principal objetivo de esta sesión se centró en realizar una 
escucha activa con los progenitores, creando un espacio y 
un vínculo seguro, donde pudiesen expresar las emociones 
que sentían ante la situacion personal de su hija y la proble-
mática familiar que vivían.
Sesión 29/04/2020. Modalidad Online.
Esta consulta se realiza con “Andrea”. Cabe destacar que se 
ha fijado una cita, y que la paciente la ha confirmado porque 
refiere “tener un buen día”. Esta sesión tiene unas caracteris-
ticas concretas, ya que debe realizarse en modalidad online 
y a una hora del día concreta en la que la paciente refiere 
“tener energia” para poder llevarla a cabo.
La paciente realiza verbalizaciones del tipo “me cuesta sentir-
me yo”, “me siento enfadada”
Se aprecia poca introspeccion y una necesidad de valida-
cion externa.
Trabajamos principalmente la gestión de sus sentimientos 
de frustración y decepción  hacia sus padres y la forma que 
tienen de atender a sus necesidades. Practicamos a traves 
de role playing, estrategias para comunicarse con asertivi-
dad en los conflictos cotidianos.
Se  cree oportuno centrar la sesión en la gestión de emocio-
nes y la relación familiar, ya que aunque no se haya realizado 
una evaluación exhaustiva al uso, se entiende que la priori-
dad del tratamiento tiene que centrarse en abordar los as-
pectos más patológicos y más urgentes del caso, puesto 
que estamos ante una persona que depende completamen-
te de sus padres y es básico que haya un bienestar psicológi-
co en la relación paterno-filial. Por ende, el tiempo que pue-
de dedicar “Andrea” a las sesiones y al trabajo terapeutico 
fuera de la consulta, esta muy limitado por su patología
Sesión 20/05/2020. Modalidad Online.
La consulta vuelve a realizarse con sus padres. "Paga" sus 
frustraciones con comida o caprichos
Continuamos la evaluación de la dinamica familiar, principal-
mente centrada en experiencias concretas del día a día, en 
conocer como se tratan entre ellos y cómo gestionan de ma-
nera individual y grupal la enfermedad de “Andrea”. 
Realizamos un ejercicio de reestructuración cognitiva, a tra-
ves del cual, elaboramos una comparación de quién era “An-
drea” antes de la enfermedad y después, ya que en muchas 
de las verbalizaciones y comentarios de los padres, estos 
refieren un malestar importante debido a que su hija “es otra 
persona”. Trabajamos la aceptación de la situación.
Comentan que después de la última sesión con “Andrea”, 
ela esta más empatica y comprensiva con ellos. Se les ani-
ma a que refuercen positivamente y de manera verbal este 
cambio de conducta en su hija. 
Reflexión
Desde un punto de vista psicológico, la recomendación de 
las autoras sobre el abordaje del malestar psicológico en per-
sonas con Síndrome de Fatiga Crónica, la prioridad tiene 
que ser la adaptación de la metodología, el encuadre, los 
97
objetivos y el profesional al paciente. Independientemente 
de la disciplina profesional con la que se decida llevar a ca-
bo el tratamiento, el énfasis debe estar en proporcionar al 
paciente aquellas estrategias que a corto plazo le permitan 
una mejor gestión de su malestar, para que, si se tienen los 
medios y la oportunidad, se cree un vínculo para a medio y 
largo plazo, generar ese cambio en pensamientos, sentimien-
tos y conductas.
Se entiende también como vital, en este tipo de patología, la 
necesidad de trabajar con la familia y/o figuras de apego y 
cuidado de la persona enferma. Ya no solo porque también 
necesiten ayuda psicológica, o porque probablemente pue-
dan estar siendo parte del problema, sino porque son parte 
del proceso de cura.
Como punto y final a esta reflexión, parece oportuno mencio-
nar el “vacío” tan grande existente a nivel psicológico en 
cuanto a investigación, gestión de recursos o terapias espe-
cíficas para pacientes  con SFC/EM. Se cree prioritario, el 
invitar a todo profesional sanitario o profesional que pueda 
interaccionar en cualquier tipo de tratamiento para estos pa-
cientes, a que se visibilice y se insista en la necesidad de 
aplicar unas técnicas más precisas que ayuden a mejorar el 
bienestar psicológico de las personas que padezcan esta 
enfermedad.
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Sensibilidad Química Múltiple (SQM).
8
INTRODUCCION.
Conocí la Medicina Ambiental de manos del Dr. William Rea, 
director del centro Environmental Health Center de Dallas en 
EE.UU donde fui su paciente y donde se despertó mi interés 
por la Medicina Ambiental
En sus más de 55 años de carrera profesional, el Dr. William 
Rea ha sido una figura destacada en el campo de la medici-
na creando la primera cátedra en Medicina Ambiental en el 
mundo (Universidad de Surrey, 1988), dirigiendo organizacio-
nes como el Colegio de Medicina Ambiental de Dallas, la 
Academia Americana de Medicina Ambiental o el Environ-
mental Health Center de Dallas, y recibiendo numerosos pre-
Pilar Muñoz-Calero Peregrin. 
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mios en reconocimiento a sus aportaciones al mundo médi-
co. De ello se han podido beneficiar varias generaciones de 
enfermos a quienes ha ayudado a encontrar una solución 
cuando muchos decían que no había cura para esos males o 
que ni siquiera existían. Así de duro es el mundo a veces, 
pero afortunadamente personas como él nos hacen recordar 
el valor de la vida.
Personalmente, tengo un sinfín de cosas que agradecer al 
Dr. William Rea. Él fue la persona a la que acudí en el mo-
mento más difícil de mi vida, cuando mi enfermedad empeo-
raba día tras día y me obligaba a aislarme y a desplazarme 
en una silla de ruedas. Él dio las armas a mi organismo para 
luchar contra la Sensibilidad Química y superarla. Y me dio 
el conocimiento para ayudar a otras personas a seguir el mis-
mo camino. Gracias a él volví a la vida y ahora soy un testi-
monio viviente de que la Medicina Ambiental es la vía para 
conseguir un futuro de salud para toda la humanidad a tra-
vés del amor por la naturaleza y el cuidado del ambiente en 
que vivimos.
Como él mismo decía, “La carga tóxica, Pilar, la carga tóxi-
ca… Los tóxicos son omnipresentes… nos hemos desconec-
tado de la Naturaleza y hemos perdido la capacidad de ver 
su belleza, su bondad, su verdad… y por eso la maltrata-
mos… como nos maltratamos a nosotros mismos…”.
Yo sólo soy una de los miles y miles de pacientes y médicos 
en todo el mundo que sólo tienen palabras de admiración y 
agradecimiento para el Dr. Rea.
En este capítulo intentaré resumir algunos de los aspectos 
de la Medicina Ambiental muy desconocidos por la profe-
sión médica y que considero muy útiles y prácticos. 
Comenzaré hablando de la Sensibilidad Química Múltiple. 
La enfermedad de Sensibilidad Química Múltiple, conocida 
en Español por sus siglas SQM, y en ingles por MCS, es una 
enfermedad descrita desde comienzo de los años 50 en 
EEUU por Theron Randoplh quien observó como algunas 
personas desarrollaban una sintomatología concreta cuando 
se exponían a niveles muy bajos de sustancias presentes en 
el medio ambiente, en el trabajo o en el hogar.  
Desde entonces a esta enfermedad se le ha dado varios 
nombres como: “Sensibilidad Química”, “Enfermedad del 
siglo XX”, “Alergia Universal”, “Síndrome de respuesta a las 
sustancias químicas”, “Perdida de Tolerancia Inducia por Tó-
xicos”, “Síndrome de Sensibilidad Múltiple Sensorial”, “Enfer-
medad Ambiental Idiopática”…
También se le han dado otros nombres que se aproximan a 
sus localizaciones particulares, como por ejemplo: El “Sín-
drome de la Guerra del Golfo” (Golf War Syndrome) de la pri-
mera guerra del Golfo (1990-91), el “Síndrome del Edificio 
Nuevo” que se desarrolla en edificios mal ventilados con mo-
biliario  nuevo, en los que existe una alta presencia de Com-
puestos Orgánicos Volátiles (COVs) que por sí mismos son 
capaces de desencadenar la enfermedad de Sensibilidad 
Química en algunas personas.
Hay otras enfermedades cuyas características guardan estre-
cha relación con la SQM, como en el “Síndrome del Edificio 
Enfermo” más caracterizado por mala ventilación, contenido 
en amianto u otros materiales tóxicos, presencia de hongos 
y alta carga de radiación electromagnética, etc, o incluso el: 
“Síndrome del restaurante chino” el alto contenido en gluta-
mato monosódico hace que se desarrolle sintomatología si-
milar a la SQM.
Esta variedad de nombres atribuidos ha complicado todavía 
más su diagnóstico. También el hecho de que cada indivi-
duo presente síntomas distintos con afectación de distintos 
órganos y sistemas no ha hecho más que confundir a los 
médicos. 
El  Ministerio de Sanidad español recoge, en el Documento 
de Consenso sobre Sensibilidad Química Múltiple elaborado 
en el año 2011, la definición de la Comisión Canadiense de 
Derechos Humanos que en el año 2007 definía así esta enfer-
medad: 
La Sensibilidad Química Múltiple (SQM) es la denominación 
más utilizada para describir un síndrome complejo que se 
presenta como un conjunto de síntomas vinculados con una 
amplia variedad de agentes y componentes que se encuen-
tran en el medio ambiente, presentándose dichas reacciones 
con una exposición a niveles comúnmente tolerados por la 
mayoría de las personas.” 
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Definición de caso
Cullen define en el año 1987 lo que actualmente se conoce 
como “Sensibilidad Química Múltiple”, e indicaba una se-
rie de características de la enfermedad. No obstante esta 
definición carecía de consenso, pues en ella no se recogían 
todos los matices. Finalmente en el año 1999 en un Consen-
so Internacional se establecieron los criterios de definición 
de caso en base a los patrones consistentes con la enferme-
dad internacionalmente observados. (Bartha. Criterios de 
Consenso, 19991. Estos criterios recibieron la aprobación y 
el consenso de 34 investigadores y médicos clínicos norte-
americanos, todos ellos tenía amplia experiencia pues trata-
ban a cientos de pacientes con SQM. Estos criterios de defi-
nición de caso introducen, con respecto a la definición de 
Cullen el matiz de la evitación como elemento terapéutico.
Queda por tanto la definición de caso establecida por Con-
senso Internacional, de la siguiente forma:
• Los síntomas son reproducibles con la exposición química 
repetida.
• La condición es crónica.
• Niveles bajos de exposición ocasionan manifestaciones 
del síndrome (dichos niveles son más bajos que los usua-
les o previamente tolerados).
• Los síntomas mejoran o se resuelven cuando los incitan-
tes son eliminados.
• Las respuestas se presentan a múltiples sustancias sin 
relación química.
• Los síntomas implican múltiples sistemas orgánicos.
Hay otras muchas características típicas de esta enferme-
dad que no están recogidas en la definición de caso del Con-
senso, como son los de tener un fuerte sentido del olfato en 
mayoría de las personas, sentirse aturdido y embotado y te-
ner dificultad para concentrarse, que posteriormente se sugi-
rieron, pero finalmente no fueron recogidos.
Síntomas 
Los afectados de SQM presentan unos síntomas que son 
distintos en cada individuo, aunque bien es cierto que algu-
nos de los síntomas son muy comunes a muchos afectados. 
Algunos de los más comunes son:
• Dolor en general, en particular dolor de cabeza, de articula-
ciones, musculares. 
• Síntomas neurológicos-cognitivos como pérdida de memo-
ria a corto plazo, confusión, aturdimiento, dificultad para 
hacer tareas tan sencillas y cotidianas como leer, hacer la 
cama.
• Rinitis, dificultad para respirar después de una exposición, 
faringitis, pérdidas de voz o ronquidos.
• Alteración del sueño, apnea, fatiga.
• Arritmias, bradicardias
• Hiperosmia, hiperacusia o pérdida de calidad de audición 
o visión, tinitus, vértigos.
• Problemas dermatológicos.
• Síntomas psquiátricos en algunas personas: depresión, 
ansiedad, y menos frecuentemente rabia e ira…
• Sudores o dificultad para sudar. 
• Trastorno de fertilidad, menstruales, líbido…
En la revisión de Sorg 19992 se enumeraron un total de 41 
síntomas diferentes, muchos de los cuales ocurrían solo a 
una minoría de personas. En el estudio de dicho autor y en 
otros estudiosos de esta patología se afirma que entre los 
síntomas más comunes después de una exposición química 
en pacientes con SQM están la fatiga extrema, dolores de 
cabeza, problemas gastrointestinales, mareos, ansiedad, de-
presión, irritación de las vías respiratorias superiores, dolor 
muscular y articular y dificultad en la concentración. En Mi-
ller 20013 se relacionan 74 síntomas que dividieron en neuro-
musculares, relacionados con la cabeza, musculoesqueléti-
cos, gastrointestinales, cardíacos, de las vías aéreas, cogniti-
vos y otros4.
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Tal variedad de síntomas dificulta aún más su diagnóstico en 
el caso de médicos no entrenados o no conocedores de la 
patología.
Estamos ante una enfermedad compleja, de curso crónico, 
multisistémica pues afecta a distintos órganos y sistemas 
corporales y en la que se producen procesos inflamatorios y 
degenerativos.
Para desgranar algunas de las complejidades de esta enfer-
medad empezaremos exponiendo algunas características 
que tienen en común los afectados.
Desnutrición y Alta Carga Tóxica.
Algunas de las cosas que pueden constatarse con pruebas 
de diversos tipos son el alto grado de desnutrición y la alta 
carga tóxica o carga corporal que tienen las personas que 
padecen esta enfermedad. 
Realmente una cosa está muy relacionada con la otra, y a 
priori no se tiene muy claro cuál es el primer factor en apare-
cer.  Puede que en algunas personas sea primero la desnutri-
ción y como consecuencia la alta carga corporal o tóxica y 
en otras puede ser al revés: primero la alta carga tóxica y 
como consecuencia la desnutrición.
Quizá habría que empezar por definir qué es la desnutrición, 
esta pregunta tiene fácil respuesta, la desnutrición es la ca-
rencia de nutrientes en el organismo para que éste pueda 
cumplir sus funciones vitales, Pero… ¿cómo es esto posi-
ble?, muchos pensaran que en las personas de los países 
más pobres podríamos entenderlo, pero… ¿aquí? en un país 
en el que son muy pocas las mesas en las que falta comida, 
nos encontramos con una población que puede estar en mu-
chos casos desnutrida. Si, la desnutrición en los países occi-
dentales  y desarrollados es mucho más común de lo que 
parece. 
Faltan nutrientes para que el organismo realice sus funcio-
nes vitales. No podemos olvidar que las prácticas agrícolas 
actuales nos llevan a tener suelos cada vez más empobreci-
dos y alimentos más vacíos de nutrientes. 
El abonado de los suelos mediante formulaciones sintéticas, 
solo repone algunos de los nutrientes como son los funda-
mentales para el crecimiento del cultivo: nitrógeno, fósforo y 
potasio sobre todo, dejando de lado una amplia variedad de 
otros minerales y vitaminas, que no se van a incorporar al 
alimento y que son fundamentales para el correcto funciona-
miento del organismo humano. 
La media de la población de los países desarrollados es defi-
citaria en magnesio, calcio, selenio, zinc, cobre, manganeso, 
y otros muchos oligoelementos.  Ya en el año 198622 se pu-
blicó un estudio realizado por la Food and Drug Administra-
tion (FDA) de los EEUU en el que se analizaron 234 alimen-
tos a lo largo de 2 años y encontraron que la dieta media 
americana tenía menos del 80% de la dosis diaria recomen-
dada de uno o más de uno de estos elementos: calcio, mag-
nesio, hierro, zinc, cobre y manganeso5.
Si esto ocurría en el año 1986 ¡imagínate ahora!. La situación 
actual es todavía peor, pues según se van perpetuando es-
tas prácticas agrícolas, los suelos se encuentran cada vez 
más empobrecidos y como consecuencia los alimentos tam-
bién.
Otro elemento es que se están perdiendo variedades de un 
mismo alimento, y la consecuencia más directa es la pérdida 
de nutrientes en nuestras dietas, ya que cada variedad es 
más rica en un nutriente determinado que en otro. 
Otro factor clave que también explica la desnutrición hoy día 
es el estado del intestino. Cada vez veo en mi consulta a 
más personas afectadas de disbiosis intestinal u otras pato-
logías relacionadas. Como consecuencia la absorción de los 
nutrientes no se realiza bien en algunos casos y apenas tie-
ne lugar en otros, por tanto la persona no tiene nutrientes 
suficientes, es decir, esta desnutrida y deja de realizar algu-
nas funciones importantes, como por ejemplo, la detoxifica-
ción. 
Exposición a tóxicos ambientales
Somos la primera generación que estamos desintoxicando 
un número sin precedentes de químicos diarios, una media 
de más de 500 que nada tienen que ver con otras épocas de 
la historia, y para desintoxicar estos agentes foráneos o xe-
nobióticos, el cuerpo humano, a través de sus rutas de desin-
toxicación no inmune catalítica,  emplea diversos nutrientes, 
por tanto si los invierte en la tarea de desintoxicar no estarán 
disponibles para realizar las funciones metabólicas de una 
manera apropiada. Por ejemplo: por cada molécula de un 
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pesticida (de unas características determinadas) que hay 
que desintoxicar se “emplea” una molécula de glutation y 
otra de magnesio, teniendo en cuenta la exposición constan-
te a estos productos, el cuerpo acaba consumiendo estas 
moléculas y por tanto queda con menos recursos para cum-
plir sus funciones metabólicas5. 
Como he dicho los tóxicos ambientales nos rodean, están 
en sitios donde no podríamos pensar en un principio. La so-
ciedad va haciéndose cada vez más consciente de la impor-
tancia de una alimentación libre de pesticidas y aditivos quí-
micos, por eso la demanda de comida ecológica aumenta, 
pero… ¿Quién podría imaginar que tu sillón nuevo, tu col-
chón o tu alfombra nueva están emitiendo una gran cantidad 
de tóxicos que alteran tu salud, y muchos de ellos concreta-
mente también alteran tus hormonas?, ¿quién puede imagi-
nar que después de hacer una reforma en casa estamos ex-
puestos a multitud de sustancias tóxicos que se emiten de 
los materiales de construcción habituales y que pueden aca-
bar acumulándose en el cuerpo? 
Otro factor que también propicia el aumento de la carga cor-
poral es el abuso de fármacos.
El uso continuado y el abuso de numerosos medicamentos a 
largo plazo o de forma crónica aumentan aún más el estado 
de desnutrición. El fármaco es un agente foráneo que el orga-
nismo humano tiene que metabolizar o desintoxicar, para 
ello tiene que emplear una gran variedad de nutrientes “dé-
tox”, por tanto, si se toman fármacos diariamente durante 
largos periodos de tiempo, es normal que los nutrientes que 
intervienen en la desintoxicación, al estar siendo empleados 
diariamente para esta tarea, no están disponibles para cum-
plir las funciones metabólicas para las que el organismo hu-
mano también los necesita5. 
Como consecuencia de ellos nuestro cuerpo empieza a acu-
mular tóxicos y aumenta su carga tóxica o carga corporal 
total.
En Jacoby 1980 el autor relaciona la malnutrición o deficien-
cia de ciertos componentes esenciales como la característi-
ca más común entre las personas afectadas de SQM,  ya 
que debido a que las enzimas metabólicas humanas, y rutas 
de detoxificación son ampliamente dependientes de  un ade-
cuado nivel de vitaminas, minerales y otros cofactores esen-
ciales, el estatus nutricional de los pacientes con SQM es de 
obvia importancia y preocupación.
En el trabajo de Ross, 1989 se realizó un ensayo en el que 
participaron 330 pacientes del Centro de Medicina Ambien-
tal: Environmental Health Center de Dallas. En el ensayo se 
mostró una deficiencia de vitaminas extendida entre los pa-
cientes con SQ comparada con los controles (incluyendo la 
deficiencia de vitamina B6 en casi el 58% de estos pacien-
tes) incluso en la presencia de suplementación oral. 
La deficiencia de magnesio también pudo encontrarse en el 
trabajo de Rea 19868 cuyos afectados mostraban carencia 
de magnesio y obtenían mejoría al ser desafiados con esta 
sustancia. En Cox 19919 se demuestra el déficit de magne-
sio existente en personas con fatiga crónica y en Romano 
199414 se muestra déficit de magnesio en afectados de Fi-
bromialgia. En Rogers 199011, la autora revela la deficiencia 
de zinc como un posible origen del desarrollo de la SQ. 
Sobre este aspecto es muy interesante también la lectura de 
Galland 198712. En esta obra el autor revela el hecho de que 
los pacientes con SQM presentan unas anormalidades fisio-
lógicas y bioquimicas que los hace estar más enfermos que 
los grupos de solo pacientes alérgicos5. 
Asociada a la enfermedad de SQM encontramos otras pato-
logías como el prolapso de válvula mitral, hipotiroidismo, ti-
roiditis autoinumne, y anormalidades específicas en el meta-
bolismo de los aminoácidos y ácidos grasos esenciales, así 
como importantes deficiencias nutricionales en Magnesio y 
vitaminas, aminoácidos (a pesar de una dieta alta en proteí-
nas) y Vitamina C. Estas anormalidades fisiologicas y bioqui-
micas pueden ser causadas también por algunos desequili-
brios no identificados fundamentalmente metabólicos o neu-
roendocrinos, communes en los estados de hipersensibili-
dad5. 
Se ha visto también un importante desequilibrio en molécu-
las antioxidantes, como bajos niveles de enzima Superóxido 
Dismutasa intraeritrocitaria y otras que pueden contribuir de 
forma importante a la hipersensibildad ante los contaminan-
tes ambientales. De hecho los tratamientos con antioxidan-
tes como selenio, glutation, vitamina C, cobre, zinc, aminoá-
cidos con moléculas de azufre se han asociado con una me-
joría clara en los pacientes con SQM5. 
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Por tanto queda demostrado en la literatura científica la defi-
ciencia nutricional en los afectados de SQM a pesar de que 
puedan estar recibiendo suplementación por vía oral. Por 
este motivo, el suministro de infusiones intravenosas de cier-
tas vitaminas y minerales (especialmente la vitamina C, y las 
vitaminas B, magnesio, y minerales traza), se ha mostrado 
altamente eficaz en el tratamiento de esta patología, ya que 
entre otras cosas, éstos refuerzan la función inmune y las 
vías de detoxificación. Ver Rea William J.Chemical Sensiti-
vity. Vol 312. Lewis Publishers. Boca Raton. Florida. 1996 y 
Rea William J. Chemical Sensitivvity. Vol 4. Lewis Publishers. 
Boca Raton. Florida. 199714.  
Otros estudios han relacionado la alta carga tóxica corporal 
con la enfermedad de Sensibilidad Química (SQ), y enferme-
dades relacionadas, como se muestra en Rea 198715, que 
confirma la existencia de una alta concentración de com-
puestos orgánicos hidrocarburos que es mayor en personas 
con SQ,  o en Pan et al.,  1987/8816 donde se encuentra una 
alta concentración de hidrocarburos solventes alifáticos en-
tre los afectados. En Rea 199617, se muestra la existencia de 
una alta concentración de Pesticidas Organoclorados y Sol-
ventes clorados en la sangre de personas con SQ.
En Ziem 199918, la autora señala que la lesión tóxica por la 
exposición reiterada a disolventes, pesticidas, fragancias, 
etc, puede causar deterioro de los sistemas inmunológico, 
endocrino y nervioso, problemas del metabolismo de desin-
toxicación, energía y neurotransmisores, deficiencias en pro-
teínas, minerales y nutrientes y cambios gastrointestinales 
como la cándida, parásitos, reducción de la función de la 
enzima pancreática, intolerancia al gluten, reducción de IgA 
secretora, insuficiencia suprarrenal. 
En Carrasco NJ 200919, el autor muestra como la desnutri-
ción y la toxicidad ambiental están influyendo en la enferme-
dad de las últimas generaciones, llegando incluso a afirmar 
que esta generación venidera puede ser la primera en la que 
los niños estén más enfermos que sus padres, ya que a la 
edad de 7 años se están presentando actualmente procesos 
de enfermedad avanzada anteriormente solo vista en adul-
tos5.
La Predisposición genética, edad, género, estatus nutricio-
nal, dieta, composición corporal, enfermedades concomitan-
tes, infecciones, patologías preexistentes, interacciones tóxi-
cas, medio ambiente del hogar, medio ambiente del trabajo, 
patrones de actividad y factores culturales son aspectos que 
influyen a la hora de propiciar la aparición de la enferme-
dad5.
El hecho de que no hay dos personas que tengan el mismo 
conjunto de circunstancias al mismo tiempo, puede explicar 
por qué cada persona es capaz de reaccionar de forma dife-
rente ante la misma exposición tóxica. Y además un indivi-
duo puede no tener el mismo conjunto de circunstancias 
operantes con las subsiguientes exposiciones, por lo que las 
circunstancias y condiciones pueden variar de una exposi-
ción a la siguiente. Esto realmente confunde a los médicos 
que no están entrenados en la bioquímica de la detoxifica-
ción.
Detoxificación
La siguiente pregunta en este punto es, ¿y qué hacen las 
toxinas dentro de nosotros?
Nuestro cuerpo tiene distintos mecanismos para detoxificar 
sus metabolitos endógenos, es decir las moléculas genera-
das por el propio cuerpo para funcionar con normalidad.
El organismo utiliza estos mecanismos de detoxificación pa-
ra intentar desintoxicar sus xenobióticos.
La desintoxicación se lleva a cabo mediante:
* Mecanismos inmunes: las reacciones de hipersensibilidad.
* Mecanismos no inmunes: 
1. Reacciones catalíticas: Fases I y II. 
2. Reacciones no catalíticas: Entre nucleófilos  (glutation, 
cisteína, NADPH, NADH, albúmina, grupos carbonilo…) y 
electrófilos (xenobióticos) convirtiendo a estos en sustan-
cias menos tóxicas.
En este capítulo voy a esquematizar las reacciones enzimáti-
cas o catalíticas.
Reacciones enzimáticas o catalíticas: 
La alteración de estas reacciones suele ser uno de los pro-
blemas más frecuentes y graves en el individuo con SQM. 
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Tienen lugar sobre todo en la fracción microsomal del retícu-
lo endoplasmático. Las reacciones catalíticas ocurren en 
dos fases:
La fase I se produce en el restículo endoplasmático. Es siste-




Estas reacciones necesitan oxígeno para que se produzcan, 
los tipos de transformación atribuidos son: oxidación, reduc-
ción y degradación con H2O.
La fase II es la más específica para eliminar xenobióticos. En 
esta fase intervienen las reacciones de conjugación. Los 
compuestos tóxicos se agrupan en 13 familias y todos ellos 
son finalmente conjugados en las formas: acetatos, sulfatos, 
hipuratos, mercaptopuratos, metilatos y gluconatos. Los 
compuestos resultantes en esta fase se eliminan a través de 
orina, heces o bilis. 
La Fase I: Como ya he dicho esta fase comprende las vías 
de desintoxicación enzimáticas de las que dispone el cuerpo 
para desintoxicar sus metabolitos internos, pero para los quí-
micos externos las cosas son algo más complicadas (Figura 
1). 
Una vez que un quÍmico entra en el cuerpo tiene distintos 
metabolitos en los que transformarse. Cuando ocurre una 
reacción química de la fase I se produce gracias a la ayuda 
de las enzimas. Además estas enzimas necesitan una vitami-
na o mineral particular para funcionar, por lo que si no está 
presente se paralizan o inactivan. 
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Figura 1. Esquema de la fase I.
A medida que el sistema desintoxicante de una persona se 
sobrecarga con químicos ocultos e inodoros, quedan en la 
sangre sin “procesarse” o  metabolizarse dañando el organis-
mo y también lo hacen todos los químicos subsiguientes a 
los cuales se expone la persona. Por eso el enfermo enferma 
más.
La vía que adopta un xenobiótico para desintoxicar depende 
de la genética (que enzimas están disponibles), los valores 
de nutrientes, (la disposición que haya de aminoácidos, vita-
minas, minerales y ácidos grasos esenciales), la carga total, 
(con cuantos otros químicos compite), y los daños al siste-
ma desintoxicante producido por los químicos anteriores 
(cuáles son las vías dañadas). 
Numerosos químicos foráneos se metabolizan primero en 
alcoholes y después pasan a aldehidos, de la etapa aldehídi-
ca un químico puede transformarse en un ácido para ser ex-
cretado en forma acidificante a través de la orina. Las enzi-
mas hacen posible cada paso de conversión a metabolitos 
distintos. La enzima que permite transformar alcohol en alde-
hído es la Deshidrogenasa del Alcohol, que necesita una can-
tidad específica de zinc para funcionar. Una de las enzimas 
importantes para transformar el aldehido en ácido es la 
Deshidrogenasa Aldehídica, y ésta necesita molibdeno y hie-
rro para funcionar. 
Si el tóxico no puede hacer esta ruta, el cuerpo puede des-
plazar sus funciones químicas a otra vía para formar hidrato 
de cloral. Esto ocurre cuando hay deficiencia de zinc o molib-
deno, minerales clave para el funcionamiento de estas enzi-
mas, o si  estas vías están demasiado sobrecargadas con 
químicos de otras fuentes o metabolitos propios del cuerpo. 
El hidrato de cloral puede inhibir la Deshidrogenasa Aldehídi-
ca, como también lo hacen las deficiencias de magnesio, 
numerosas drogas, alcohol, acumulación de acetaldehído, 
mercurio, etc.
Si se inhibe esta enzima se propicia que más sustancias no 
puedan pasar a la etapa aldehídica convirtiéndose de nuevo 
en alcohol. Entonces se forma hidrato de cloral que produce 
sensación de borrachera, mareo y aturdimiento. 
Los xenobióticos pueden no transformarse en alcohol sino 
en epóxidos. Los epóxidos son metabolitos altamente reacti-
vos e inestables. Causantes de cáncer, envejecimiento acele-
rado, alergias, enfermedad ambiental, inmunosupresión, mu-
tagénesis…
También pasaran por la ruta de la epoxidación aquellos xeno-
bioticos con un grupo funcional éter o amida. Hay muchos 
productos químicos con estos grupos que pasan por la epo-
xidación, como el paration (pesticida), carbamacepina (antie-
piléptico), etc..
En la Fase II se producen las siguientes reacciones de conju-
gación de los siete grupos de conjugación:
1. Acetilaciones: mediante la presencia de Acetil CoA  se 
desintoxican las aminas aromáticas
2. Metilaciones: dador de grupos metilos. Mediante esta 
conjugación se eliminan las aminas, los fenoles, la nora-
drenalina, dopamina, melatonina, histamina, serotonina, 
sulfitos, selenitos.  ( y todas las catecolaminas)
3. Glucuronidaciones: mediante la acción del ácido glucuró-
nico se desintoxican los acoholes, fenoles, enoles, ácidos 
carboxílicos, aminas, carbaminas, sulfonamidas y tioles.
4. Acilaciones: estas reacciones se producen por la acción 
de la acetil CoA, glutamina y taurina, así como por la con-
jugación con aminoácidos. Si se alteran estas reacciones 
se reduce la bilis en el tránsito intestinal, alteraciones del 
metabolismo del colesterol, disminución de las vitaminas 
A y E, asimilación inapropiada de lípidos.
5. Conjugaciones con azufre: sulfato (sulfataciones), gluta-
tion (glutationización), compuestos mercaptopurados, ro-
denasa. Mediante esta vía se eliminan pesticidas, conser-
vantes de los alimentos, fenoles, petróleo.
Si no se producen estas reacciones los tóxicos se acumulan 
en el organismo, y éste no puede desintoxicar, como conse-
cuencia estos xenobióticos tienden a acumularse en los teji-
dos grasos en general. Hay tóxicos que tienen afinidades 
por un órgano particular. Por ejemplo el mercurio tiene afini-
dad por el cerebro y todo el sistema neurológico, el plomo 
tiene afinidad por los huesos.., etc. 
Cuando una persona ha acumulado una gran cantidad de 
tóxicos que no puede eliminar y sacar del cuerpo, éste pier-
de su homeostasis o capacidad de equilibrio.
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A veces ocurre que además el cuerpo detoxifica o desintoxi-
ca de forma muy lenta porque la persona tiene ciertos poli-
morfismos genéticos que hacen que un gen se exprese a 
través de unos aminoácidos que son menos eficientes para 
una función determinada, por tanto una reacción química se 
produce de forma lenta y un proceso entero de forma poco 
eficiente.
Un ejemplo de polimorfismo que se pueden ver frecuente-
mente en personas afectadas de SQM es en el gen PON1 
(Paroxenasa 1). Es una esterasa y es importante en el meta-
bolismo y la eliminación de muchos insecticidas y otros com-
puestos organofosforados. Se encuentra principalmente en 
el hígado. 
Hay dos polimorfismos conocidos que pueden disminuir la 
actividad de PON1 y hacer que el individuo sea más suscep-
tible a la exposición a pesticidas organofosforados. Éstos 
son los polimorfismos Q192R (rs662) y L55M (rs854560).
Por tanto las personas que portan mutaciones en estas for-
mas desintoxican mucho peor los pesticidas que los que no 
las tienen4.  
En Pall 20093 el autor muestra que hay estudios genéticos 
sobre la mayor susceptibilidad o propensión a padecer 
SQM, nombrando concretamente el estudio de Haley et al. 
199920, sobre los veteranos de la guerra del Golfo que sufrie-
ron SQM o enfermedades relacionadas como FM o SFC. 
Los veteranos de la guerra del golfo fueron sometidos a más 
una docena de estresores que pudieron tener un papel signi-
ficativo en el inicio de la enfermedad, como la exposición a 
tóxicos organofosforados, (sarín, ciclosarín). 
Lo que Haley et al. 199920 informaron es que aquellos vetera-
nos que portaban una forma del gen para el PON1 que los 
hacía menos capaces de metabolizar estos neurotóxicos 
eran más susceptibles a desarrollar síntomas neurológicos. 
Esto proporciona evidencia sustancial de que los gases sa-
rín/ciclosarin jugaron un papel crucial en el desarrollo de la 
enfermedad en aquellos cuya enzima codificada por el gen 
PON1 tenía menor actividad,  lo que los hacía menos capa-
ces de desintoxicar los tóxicos y más propensos a padecer 
la enfermedad. Respecto del gen PON1, en el estudio de 
Mackness et al., 200321 también se informó que entre los 
granjeros que usaban organofosforados para el lavado de 
las ovejas, padecían enfermedades crónicas aquellos cuyo 
alelo para el PON1 producía un menor metabolismo del pesti-
cida, comparado con los granjeros que reportaban mejor sa-
lud.
Hay ciertos alimentos ricos en polifenoles que han demostra-
do que ayudan a aumentar la actividad del PON1. La grana-
da y la grosella negra son las más efectivas. También las vita-
minas C y E, así como el colesterol dietético, el hierro y el 
ácido fólico también pueden aumentar la actividad de PON1.
Como médico veo que es fundamental conocer la bioquími-
ca de desintoxicación. Hay volúmenes de libros que detallan 
esta química médica. Estos son un pequeño ejemplo de 
ellos:
Hay que considerar que estos libros citan cientos de estu-
dios científicos de referencia y describen ampliamente y en 
detalle dichos mecanismos.
• Jakoby WB, Enzimatic Basis of Detoxification. Vol 1, Aca-
demic Press, 24/28 Oval Road, London NW 17 DX 1980.
Este libro explica en detalle las principales enzimas de la de-
toxificación de la fase 1 y fase 2 incluyendo la acción de las 
enzimas Alcohol Desidrogenasa, Aldehído Oxidasa, Superóxi-
do Dismutasa, Glutation Peroxidasa y Monoamín Oxidasa 
así como la acción del Citocromo P-450.
• Jakoby WB, Enzimatic Basis of Detoxification. Vol. 2, Aca-
demic Press, New York (1980). 
Este volumen detalla las rutas de la conjugación que forma-
rían la fase II. 
• Hathcock JN, Nutritional Toxicology,  Academic Press, Or-
lando, 1987.
Este libro detalla cómo las vitaminas A y E afectan a la esta-
bilidad de las membranas, entre ellas las del retículo endo-
plasmático celular en donde ocurre la detoxificación de los 
químicos xenobióticos. Este libro también explica y docu-
menta científicamente en sus referencias, que la vitamina C 
es el mayor agente protector frente a los hidrocarburos, los 
metales pesados, degrada la carcinogénesis, corrige la toxi-
cidad y mejora el metabolismo de los fármacos. 
107
Dicho libro también refiere que la vitamina B12 suministra el 
equivalente reductor al citocromo P450 (NADPH). La  impor-
tancia de la vitamina B1 en el metabolismo de los carbohidra-
tos, por ejemplo en personas con fatiga crónica, así como 
aquellos con síntomas mentales, y enfermedades debidas a 
acumulación de metales pesados y toxicidad por pesticidas. 
También detalla la importancia de la vitamina B6 como ayu-
da en la desintoxicación de fármacos reduciendo así su toxi-
cidad. El papel de la vitamina B12 en la detoxificación del 
cianuro, que es un componente común de los pesticidas 
más habituales, por no mencionar el tetracloruro de carbono 
y otros químicos que son incluidos como parte de los ingre-
dientes inertes de los pesticidas y también de los disolven-
tes comunes del mercado.
• Caldwell J, Jacoby WB: Impact of Nutrition on Detoxifica-
tion in Biological Basis of Detoxification, Academic Press, 
New York, 1983. P 2097-306.
Aquí se revela la interrelación de los nutrientes. Por ejemplo, 
la vitamina A protege a la vitamina E; La vitamina C es impor-
tante para la regeneración de minerales en la forma activa o 
reducida y hace lo mismo con la vitamina E, reduciéndola a 
la forma activa del tocoferol de nuevo. La peroxidación lipídi-
ca puede reducir la actividad de la oxidasa y sin antioxidan-
tes para proteger estas membranas las vías de desintoxica-
ción se ven comprometidas y el individuo comienza a propa-
gar la enfermedad y estar cada vez más enfermo, hasta que 
pueden corregirse estos defectos bioquímicos.
• Feuer G, de la Iglesia FA, Molecular Biochemistry of Disea-
se, Vol 1, CRC Press, Boca Raton, Florida, 1985.
Este libro muestra de nuevo la continua inversión de nutrien-
tes que tienen lugar para realizar la función de detoxifica-
ción, Por ejemplo la pérdida de glutation y fosfatidil etanola-
mina. Recuerda de nuevo que por el hecho de vivir en un si-
glo tan contaminado se consumen nutrientes constantemen-
te para detoxificar.
Por tanto, cada síntoma que desarrolle una persona tiene 
una deficiencia bioquímica asociada, esta deficiencia puede 
deberse a la carencia de un nutriente o de más, o puede ser 
más compleja e implicar otros factores como infecciones cro-
nificadas, factores genéticos, etc. 
El tratamiento con nutrientes intravenoso va dirigido a corre-
gir estas deficiencias para apagar la sintomatología. En gene-
ral, la deficiencia de un nutriente en concreto puede causar 
la misma sintomatología a un amplio grupo de personas, pe-
ro debido a la individualidad bioquímica de cada persona, un 
mismo síntoma en dos personas no tiene por qué estar cau-
sado por la misma deficiencia necesariamente y por tanto, 
las mismas deficiencias pueden no causar los mismos sínto-
mas en todas las personas.
MEDICINA AMBIENTAL.
La Medicina Ambiental es una disciplina médica transversal 
que estudia las enfermedades cuya aparición guarda una 
estrecha relación con la mala calidad del Medio Ambiente. 
Esta disciplina médica ha recibido reconocimiento por parte 
de la Asamblea Parlamentaria del Consejo de Europa, (Doc. 
11788. 20 Enero 2009.): “Medio Ambiente y Salud: mayor 
prevención de los riesgos para la salud asociados con el me-
dio ambiente”.
Dicho documento en su artículo 14.14 pide: “Reconocer la 
Medicina Ambiental como una nueva disciplina médica trans-
versal y desarrollar programas de formación para estudian-
tes y médicos a nivel europeo”. 
Por otro lado en la Resolución del Parlamento Europeo, de 4 
de septiembre de 2008, sobre la Revisión intermedia del 
Plan de Acción Europeo en Medio Ambiente y Salud 2004–
2010, establece en su artículo Q: Considerando que la Medi-
cina Ambiental es una nueva materia médica que está basa-
da en una enseñanza universitaria aún muy fragmentada y 
desigual en los estados miembros, debe ser apoyada y fo-
mentada dentro de la Unión.
Es importante conocer los conceptos y principios de la Medi-
cina Ambiental si se quiere comprender en profundidad la 
enfermedad de Sensibilidad Química Múltiple y otras Enfer-
medades Ambientales. La Medicina Ambiental ofrece unas 
bases de tratamiento a esta enfermedad y otras relaciona-
das que un médico no conocedor de esta disciplina no pue-
de ofrecer.
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CONCEPTOS DE MEDICINA  AMBIENTAL
	 1.	 Antes he hablado de la Carga Tóxica o Carga 
Corporal Total, que no es más que la acumulación en nues-
tro organismo de los distintos contaminantes a los que esta-
mos expuestos. Muchos de estos compuestos no se elimi-
nan y permanecen en nuestro cuerpo, por tanto la carga cor-
poral va aumentando o bien por una mayor exposición a con-
taminantes o bien porque se produce un mayor daño en los 
tejidos. Estos daños en los tejidos pueden producir alteracio-
nes y daños en los sistemas naturales de detoxificación, 
cambiar las rutas de conjugación, alterar la sensibilidad de 
los receptores celulares y/o vaciar el organismo de nutrien-
tes. 
	 2.	 Individualidad Bioquímica: es aquella que hace 
que cada individuo responda de una manera diferente al mis-
mo tóxico.
La individualidad bioquímica viene determinada por la genéti-
ca que es distinta en cada individuo, el estado de nutrición 
de una persona (carbohidratos, grasas, proteínas, vitaminas, 
minerales que es cambiante... y ¡carga tóxica en el útero!), 
estado del sistema de detoxificación enzimática e inmune, 
cantidad de carga tóxica o carga corporal…. Todos estos 
factores son cambiantes y diferentes en cada individuo.  La 
individualidad bioquímica explica por qué dos personas no 
reaccionan de la misma manera ante una misma exposición 
tóxica.
	 3.	 Adaptación: es el mecanismo de supervivencia 
que hace que aparentemente el individuo se acostumbre a 
una exposición a objeto de sobrevivir.
La adaptación tiene 3 etapas (Figura 2):
Etapa 1: Alarma: en la primera etapa hay una alarma. Nues-
tro cuerpo se da cuenta de que una sustancia le hace daño 
y reacciona ante ella. Por ejemplo: la primera vez que proba-
mos un cigarrillo tosemos o nos produce mareo o náusea.
Etapa 2: Enmascaramiento/ tolerancia: si tras este primer 
momento continuamos exponiendo el cuerpo a los tóxicos 
se va a producir la adaptación y parece que toleramos los 
tóxicos sin ningún problema. Ya no se percibe el mecanismo 
de alarma. Un ejemplo sería el caso de la persona que tras 
los primeros cigarrillos ya no muestra tos, se ha adaptado al 
tabaco y parece tolerarlo sin problema.
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Figura 2. Etapas de adaptación
Etapa 3: fracaso del órgano final: los tóxicos siguen hacien-
do daño al cuerpo sin que éste perciba ningún mecanismo 
de alarma. Con el tiempo el tóxico puede llegar a causar el 
fallo del órgano. Es el caso de la persona que fuma y acaba 
sufriendo un daño en el Pulmón. (o en otra parte del cuerpo), 
en el caso del ejemplo anterior.
	 1.	 Bipolaridad: la Bipolaridad es una respuesta 
de los sistemas de detoxificación enzimática e inmune a la 
exposición a una o más sustancias tóxicas. 
Tiene dos fases:
Fase I: Estimulatoria/ depresiva: ante la presencia de un toxi-
co el organismo se estimula. Esto ocurre normalmente en un 
par de horas, pudiendo ser incluso un par de días después. 
El cuerpo reacciona con la estimulación para poder poner en 
marcha todos los mecanismos que tiene a su disposición 
para responder ante ese tóxico. Es decir, ante un estímulo 
finito se inducen los  sistemas inmune y de desintoxicación 
enzimática así como una ampliación de sustancias mediado-
ras. En este momento el cuerpo se encuentra activado y el 
individuo externamente no parece sufrir las consecuencias 
de esta exposición. 
Si en esta fase eliminamos el contacto con el/los tóxicos el 
cuerpo comenzaría a “apagar” sus sistemas enzimáticos, 
puesto que ya no los necesita para desintoxicar y el indivi-
duo presentaría una situación de abstinencia encontrándose 
peor que en la fase estimulatoria. 
Fase II: depresiva o de agotamiento general: si no se elimina 
el contacto con los tóxicos y la situación continúa  llega un 
momento en que el organismo agota completamente todas 
sus reservas, ha agotado muchos nutrientes y es incapaz de 
producir energía, se produce una alteración en el metabolis-
mo de los glúcidos, lípidos y proteínas… y entra en un esta-
do de “agotamiento general”. 
Esto puede crear confusión en personas cuyo entorno labo-
ral sea la principal causa de exposición a tóxicos. Por ejem-
plo un individuo se expone a pesticidas en el trabajo, el indi-
viduo no percibe ningún efecto hasta que no llega a su casa, 
con un ambiente libre de pesticidas y aquí desarrolla sínto-
mas de abstinencia como dolores de cabeza, catarro, dolo-
res musculares, vómitos, etc. 
En este caso cuando la persona se encuentra en su trabajo 
tiene el cuerpo activado y desintoxicando por lo que puede 
encontrarse incluso muy vigoroso, pero ya en casa el fin de 
semana al no exponerse a los agentes del trabajo puede en-
trar en fase de abstinencia y la persona puede presentar 
otros síntomas. En estos casos puede haber confusión y 
pensar que el entorno laboral es más saludable que su ho-
gar y no sería este el caso. 
En la persona que lleva mucho tiempo expuesta a tóxicos, 
aunque sea a bajas dosis, las reservas se acaban con el pa-
so del tiempo y experimentan un agotamiento generalizado 
propio de la fase depresiva al quedarse sin nutrientes ni re-
cursos. ¡El cuerpo ya no puede más!
	 2.	 Fenómeno de cambio
Cuando nos exponemos a un tóxico los síntomas aparecen 
en un órgano diana. Si seguimos expuestos al tóxico el órga-
no diana puede cambiar. 
Cuando los síntomas se tratan con fármacos supresores de 
sintomatología pero la causa tóxica continúa pueden dismi-
nuir los síntomas en el órgano tratado y aparecer en otro ór-
gano diferente.  Por ejemplo: tratamos con fármacos la sinu-
sitis y ésta disminuye pero la causa persiste por lo que pue-
den aparecer artralgia por ejemplo.
Todos estos sucesos confunden al médico clínico que, al 
desconocer el fenómeno de cambio, no entienden esta sinto-
matología y acaban pensando que la persona tiene un pro-
blema de orden psicológico. 
Un ejemplo: una persona desinsecta su casa y después pre-
senta dolores de cabeza y síntomas de artritis. Acude al neu-
rólogo y al reumatólogo sin sospechar de la conexión entre 
ambos síntomas y con la relación de la exposición a pestici-
das. Supongamos que este paciente es sometido a un trata-
miento sintomático por los dos médicos. Su salud puede me-
jorar temporalmente pero con toda probabilidad su carga 
tóxica seguirá aumentando y el individuo se volverá cada 
vez más vulnerable a exposiciones adicionales resultantes 
en una variedad aún mayor de síntomas.
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	 3.	 Fenómeno de expansión
La expansión es una respuesta secundaria a tóxicos que 
puede implicar a nuevos incitantes o a nuevos órganos dia-
na. Este se debe a cuatro factores fundamentalmente: 
1. Fallo de los mecanismos de detoxificación 
2. Depleción de los combustibles nutrientes de las enzimas 
o coenzimas (magnesio, zinc, todas las vitaminas B, ami-
noácidos, ácidos grasos. Esta depleción conlleva una me-
nor capacidad del cuerpo para desintoxicar y responder 
debidamente.
3. Daños a las barreras o membranas celulares: las barreras 
se han dañado y ahora el tóxico puede entrar sin proble-
mas y afectar a los órganos sobre los que se ha deposita-
do.
	 4.	 Mecanismos patológicos de liberación: sero-
tonina, quinina y otras aminas vasoactivas. Se pueden libe-
rar estos mediadores químicos que pueden provocar su pro-
pia patología.
Los tóxicos también pueden dañar los propios sistemas de 
desintoxicación y otras estructuras celulares. 
Otro factor muy estudiado en personas con SQM/FM/SFC/
EHS y otras enfermedades crónicas, antiinflamatorias y de-
generativas es la activación o puesta en marcha del ciclo vi-
cioso bioquímico: NO/ONOO-. (o ciclo del peroxinitrito). Por 
la complejidad de dicho ciclo no lo voy a tratar en este libro. 
TRATAMIENTO:
El objetivo del tratamiento intentamos es eliminar tóxicos 
para llevar al organismo hacia la verdadera homeostasis, pa-
ra ello: 
• Hay que reducir la carga tóxica: llevando a cabo un detalla-
do programa de Control Ambiental, que explico a continua-
ción. Para reducir la carga tóxica no basta solo con evitar 
la exposición, éste sin duda es el primer paso, pero tam-
bién hay que favorecer la detoxificación y la desintoxica-
ción por procedimientos como la sauna o como la adminis-
tración de nutrientes orales e intravenosos.
• Aumentar el metabolismo del oxígeno: empleando oxige-
noterapia a través de cofactores que actúan ayudando a 
que el ciclo de Krebs funcione de forma adecuada.
• Disminuir la generación de radicales libres: para ello quere-
mos tratar cada estresante que entra en el ciclo NO/O-
NOO y tratar los daños y reacciones provocados por este 
ciclo.
CONTROL AMBIENTAL
Los afectados de SQM han de evitar todos los tóxicos am-
bientales posibles en sus vidas diarias.
• Comida ecológica
• Agua filtrada para el aseo y para el consumo, o para lo últi-
mo agua mineral embotellada en cristal.
• Productos de limpieza ecológicos sin perfumes o preferi-
blemente jabón neutro, bicarbonato, vinagre, limón… etc.
• Cosmética ecológica sin perfumes ni fragancias aunque 
éstas sean naturales.
• Atención a los muebles nuevos que pueden liberar tóxicos 
como por ejemplo el formaldehído del contrachapado, de 
las espumas de poliuretano (con las que están rellenos mu-
chos sofás,etc), atención a los acabados de alfombras, 
etc.
• Ventilar muchas veces al día, si el aire exterior no es limpio 
se recomienda uso de purificador de aire en el interior.
• Utensilios de cocina libres de tóxicos.
• Casa libre de humedades.
• Hacer medición de campos electromagnéticos en el ho-
gar.
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Alimentación y suplementación en la Encefalomieli-
tis Miálgica Síndrome de Fatiga Crónica (EM/SFC)
INTRODUCCION: DISBIOSIS Y PERMEABILIDAD INTESTI-
NAL
La microbiota está constituida por el conjunto de microorga-
nismos presentes en el cuerpo humano: bacterias, hongos, 
virus, arqueas, protozoos y otros parásitos. Se estima que 
supone entre 1 y 2 kg del peso total de una persona. Esta 
microbiota se distribuye a lo largo del organismo en el intesti-
no, aparato genitourinario, cavidad oral, vía respiratoria y 
piel. De todas las microbiotas la más estudiada, numerosa y 
relevante es la intestinal, especialmente la del colon, aunque 
no se debe olvidar el importante papel del resto y la interco-
nexión entre todas. 
Los descubrimientos sobre microbiota se han multiplicado 
de forma exponencial en los últimos años. Sin embargo, los 
investigadores aun no pueden dar respuesta a todos los inte-
rrogantes que se abren respecto al papel que tiene la micro-
biota en el mantenimiento de la salud y el desarrollo de la 
enfermedad. Se trata de ecosistemas de gran complejidad, 
con múltiples interacciones entre sí y el huésped, el ser hu-
mano, que multiplican las dudas en la comunidad científica a 
medida que se obtiene evidencia sobre su funcionamiento. 
Se sabe que las disfunciones de estos ecosistemas pueden 
dar lugar a alteraciones a nivel local y, sobre todo en el caso 
de microbiota intestinal, generar enfermedad sistémica al 
condicionar la respuesta inmunológica, el sistema nervioso y 
el metabolismo del huésped. En particular, se ha evidencia-
do que la microbiota intestinal tiene una actividad metabóli-
ca muy intensa, generando un metaboloma microbiano cons-
tituido por hasta veinte mil metabolitos que interactúan con 
el ser humano, estimándose que un tercio de las sustancias 
del torrente circulatorio tienen su origen en el intestino.
Los desequilibrios de microbiota intestinal se definen como 
disbiosis, concepto empleado en oposición al de eubiosis o 
normalidad. Sin embargo, aunque se han definido varios en-
terotipos con patrones de probable normalidad de microbio-
ta intestinal, se discute si realmente se puede definir lo que 
sería un microbiota eubiótico o normal. Resulta más impor-
tante el concepto de microbiota resiliente, definido por la ca-
pacidad de adaptarse y recuperarse frente a distintas situa-
ciones que a lo largo de la vida pueden dañarla, tales como 
el consumo de antibióticos y otros fármacos, intervenciones 
quirúrgicas sobre todo digestivas, alteraciones de la motili-
dad intestinal, intolerancias alimentarias, factores hormona-
les y situaciones de estrés o tensión psicoemocional. 
Las principales variables que proporcionan resiliencia al mi-
crobiota son la riqueza y biodiversidad de especies microbia-
nas que contenga y el equilibrio entre las mismas. Ambas 
dependen de factores vitales durante los dos primeros años 
de vida, como son el tipo de parto al nacer, la lactancia y ali-
mentación posterior, el entorno ambiental y el consumo de 
antibióticos. Paralelamente, un adecuado desarrollo de la 
biodiversidad microbiana durante estos primeros años es 
también fundamental para el correcto desarrollo del sistema 
inmunológico, que aprende a tolerar los microbios de su mi-
crobiota.
En consecuencia, es en la primera infancia donde se determi-
na gran parte del riesgo de sufrir alteraciones de microbiota 
o disbiosis intestinal en edades posteriores y por tanto ries-
go de enfermedad. Una microbiota poco resiliente será más 
susceptible de padecer disbiosis, entendida a nivel poblacio-
nal como una alteración de microbiota respecto a patrones 
de normalidad dentro de un mismo entorno, o a nivel indivi-
dual como una modificación respecto a la microbiota origina-
ria por sucesos que la alteren a lo largo de la vida.
En los últimos años se han publicado vínculos de la disbiosis 
intestinal con más de cien enfermedades crónicas, inmunoló-
gicas, hormonales, metabólicas, neurológicas y digestivas. 
Aún no se ha establecido claramente si la disbiosis es causa 
o consecuencia de enfermedad, aunque la evidencia crecien-
te sugiere que es un factor causal, junto a otros muchos. En-
tre las patologías más claramente asociadas a disbiosis se 
encuentran las enfermedades inflamatorias intestinales y los 
procesos funcionales digestivos, tales como el síndrome de 
intestino irritable. Igualmente, también se ha encontrado vín-
culo entre disbiosis intestinal y enfermedades sistémicas co-
mo fibromialgia y síndrome de fatiga crónica. Se ha demos-
trado que estos procesos crónicos sistémicos y los cuadros 
funcionales digestivos tienen un elevado índice de asocia-
ción, como bien saben los pacientes que los padecen. El vín-
culo entre ambos procesos está determinado por la existen-
cia de disbiosis intestinal y factores psicoemocionales comu-
nes a todos ellos. 
Otras patologías crónicas relevantes que se asocian a la dis-
biosis intestinal son: síndrome metabólico, enfermedades 
autoinmunes y alérgicas, dermopatías inflamatorias, rinosinu-
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sitis crónica, disfunciones ginecológicas, mucositis orales, 
cistitis intersticial, infecciones recurrentes, migraña, trastor-
nos de espectro autista y otras patologías neurológicas. Mu-
chos de estos procesos, también se diagnostican con fre-
cuencia en pacientes con síndrome de fatiga crónica, casi 
siempre pluripatológicos. Por todo ello, parece evidente que 
el estudio y modulación de la disbiosis intestinal es crítico en 
el abordaje diagnóstico y terapéutico de todo paciente afec-
tado con dicho síndrome.
La disbiosis intestinal se estudia mediante test microbiológi-
cos y genéticos de muestras fecales. Los estudios microbio-
lógicos se realizan con medios de cultivo selectivos o técni-
cas moleculares (PCR), habiendo sido estos los empleados 
casi de forma exclusiva en los últimos años. Proporcionan 
información básica sobre posibles déficits o excesos de algu-
nas especies bacterianas intestinales relevantes por su fun-
cionalidad y hacen una estimación del número total de micro-
organismos de la microbiota analizada. Además, pueden de-
tectar por PCR ciertos parásitos prevalentes potencialmente 
patógenos y revelar la presencia excesiva de hongos como 
la cándida, responsable de patología en muchos pacientes 
sobre todo tras tratamientos antibióticos. Aunque la utilidad 
clínica de estos estudios ha sido objeto de controversia mé-
dica, parece indudable que nos aportan una primera aproxi-
mación de la disbiosis existente y son especialmente útiles 
para la evaluación de parásitos y hongos. En cualquier caso, 
estarían solo indicados si son prescritos por profesionales 
expertos en microbiota que tengan en cuenta sus limitacio-
nes diagnósticas 
En la actualidad se imponen los test genéticos o estudios de 
metagenómica fecal, que evalúan el microbioma o material 
genético del microbiota. Estos estudios pueden ser realiza-
dos mediante secuenciación 16S exclusiva del RNA de las 
bacterias o preferiblemente por secuenciación de DNA masi-
va de la muestra, permitiendo así identificar tanto bacterias 
como arqueas, hongos, virus, parásitos e incluso DNA huma-
no, elevado en procesos inflamatorios intestinales. Los ge-
nes identificados se expresan en términos relativos o porcen-
tuales respecto al total de secuencias genéticas detectadas 
en la muestra, existiendo un porcentaje de las mismas que 
se mantiene sin identificar. La precisión diagnóstica es máxi-
ma, permitiendo detectar todas las especies microbianas 
conocidas y clasificarlas según su taxonomía en reinos, 
phylum, familias, géneros, especies y en el caso de algunas 
bacterias, a nivel cepa. Los phylum donde se encuadran la 
mayoría de las bacterias intestinales son firmicutes, bacteroi-
detes, proteobacteria, actinobacteria y verrumicrobia. La pro-
porción entre los mismos y sobre todo la biodiversidad de la 
muestra, evaluada mediante el índice de Shannon, son facto-
res esenciales que definen la resiliencia y eubiosis de un mi-
crobiota sano. 
Además de la clasificación taxonómica, los test metagenómi-
cos pueden ordenar las especies bacterianas detectadas 
según sus diferentes funciones, que a su vez pueden ser múl-
tiples: 
•	 Inmunomoduladora: Condiciona y modula la respues-
ta inmunológica.
•	 Protectora: Preserva y regular la normal homeostasis 
del conjunto de la microbiota, evitando la proliferación de 
oportunistas y patógenos mediante bacteriocinas.
•	 Muconutritiva: Regula la capa de moco que recubre la 
mucosa intestinal y genera ácidos grasos de cadena corta 
(acético, propiónico, butírico) imprescindibles para el equili-
brio metabólico y la salud intestinal, en particular el ácido 
butírico que proporciona energía al enterocito o célula intesti-
nal.
•	 Proteolítica: Degrada proteínas generando metaboli-
tos con frecuencia potencialmente tóxicos, tales como amo-
niaco, fenoles, indoles y aminas, pudiendo dar lugar a endo-
toxemia.
•	 Metabólica-energética: Metaboliza polímeros de azu-
cares complejos generando energía 
•	 Moduladora de metabolitos críticos para la salud intes-
tinal y global del organismo:
* Productoras y consumidoras de ácido gamma aminobutíri-
co (GABA), neurotransmisor inhibitorio que reduce la activi-
dad neuronal jugando un papel relevante en la cognición, el 
comportamiento y la respuesta al estrés. 
* Productoras y consumidoras de aminas biógenas como la 
histamina, sustancias derivadas de aminoácidos con múlti-
ples efectos biológicos y que son responsables de intoleran-
cias alimentarias farmacológicas en un contexto de excesos 
de las mismas de origen alimentario y/o microbiano. 
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* Productoras de etanol, que en exceso genera efectos asimi-
lables a los de la intoxicación etílica 
* Productoras de trimetilamina (TMA), qué asociadas a una 
posible ingesta elevada de colina y carnitina, en exceso ge-
neran mal aliento, olor corporal similar al del pescado en pu-
trefacción y riesgo de enfermedad renal y cardiovascular por 
arterioesclerosis.
* Productoras de oxalatos, que en exceso pueden producir 
litiasis renal y/o oxaluria con dispepsia y neurastenia.
* Productoras y consumidoras de succinatos, sustrato de la 
formación de glucosa intestinal que contribuyen al control 
glucémico. 
* Productoras y consumidoras de S-equol o estrógeno isofla-
vandiol, producto de la biotransformación de isoflavonas de 
soja u otros vegetales que previene enfermedades cardiovas-
culares, osteoporosis y algunos tipos de cáncer. 
* Metabolizadoras de triptófano, precursor de la serotonina, 
neuromodulador que estimula la motilidad intestinal y regula 
conducta y ánimo. La metabolización microbiana del triptófa-
no genera un abanico de metabolitos (triptamina, quinureni-
na, quinolinato, indol y derivados de indol) con distinta reper-
cusión neurológica y metabólica y riesgo de citotoxicidad, al 
tiempo que reduce la formación de serotonina afectando al 
sistema nervioso. 
El margen de mejora de estos estudios metagenómicos aún 
es grande, siendo preciso identificar muchas secuencias 
que todavía no se asocian a especies conocidas. Además, 
mediante metagenómica empezamos a detectar genes de 
metabolitos bacterianos, lo cual abre un campo infinito de 
estudio del metaboloma que permitirá dar respuesta a múlti-
ples interrogantes abiertos respecto a las funciones de la 
microbiota y sus relaciones con su huésped. 
En resumen, la metagenómica fecal permite conocer con de-
talle la biodiversidad del microbioma, objetiva sobrecreci-
mientos, déficit y desequilibrios microbianos, analiza sus ca-
racterísticas funcionales y detecta patógenos potenciales, 
presentes con frecuencia en el intestino en porcentajes ina-
preciables sin repercusión clínica aparente. Por tanto, nos 
proporciona un diagnóstico preciso de resiliencia, disbiosis, 
disfunción metabólica y patogenicidad. Hasta el momento, 
la metagenómica se ha empleado solo en investigación, pe-
ro progresivamente será empleada en centros especializa-
dos en disbiosis intestinal para el correcto diagnóstico y ma-
nejo clínico de los pacientes. Para ello, será imprescindible 
mejorar la interpretación de sus resultados empleando inteli-
gencia artificial, que entre otras aplicaciones permitirá aso-
ciar con mayor precisión alteraciones concretas detectadas 
en el microbioma con las distintas patologías vinculadas a 
disbiosis, incluyendo el síndrome de fatiga crónica. 
A pesar de las expectativas que abre la metagenómica hay 
que ser consciente de algunas limitaciones que presenta 
cualquier estudio de disbiosis de una muestra fecal. La infor-
mación que proporciona define sobre todo la microbiota del 
colón, en particular el descendente. Además, informa de las 
especies microbianas existentes en el lumen intestinal que 
se expulsan con las heces, pero nos da una visión parcial y 
sesgada de aquellas adheridas al moco que recubre la muco-
sa. Esto es aún más evidente cuando se desarrollan biofilms 
intestinales, ecosistemas adheridos a la mucosa conforma-
dos por exopolisacaridos producidos por bacterias y sobre 
todo hongos donde ambos crecen embebidos en su interior, 
minorando su expulsión en las heces. Finalmente, hay que 
tener en cuenta que estos estudios nos dan fotos estáticas 
de lo que realmente son películas dinámicas. La microbiota 
es un elemento vivo en continua evolución condicionado por 
distintos factores, sobre todo alimentarios, que hacen que 
los resultados de un test puedan variar en el margen de días. 
Para completar el estudio de microbiota es imprescindible 
evaluar también el perfil microbiano presente en el intestino 
delgado. Aquí, las comunidades microbianas han sido muy 
poco investigadas en comparación con las que habitan posi-
ciones más distales del intestino grueso. Sin embargo, es en 
el intestino delgado donde se produce la digestión y absor-
ción de nutrientes. En concreto en el duodeno sucede la se-
creción biliar y pancreática y se absorben principalmente pro-
teínas e hidratos de carbono y en el íleon se digieren las gra-
sas y también se absorben hidratos de carbono. Además, en 
el intestino delgado se desarrollan los procesos de permeabi-
lidad críticos en la patogenia de patologías no digestivas aso-
ciadas a la disbiosis intestinal. Para estudiar la microbiota 
del intestino delgado se realizan aspirados duodenales y 
yeyunales investigando los microorganismos existentes me-
diante técnicas microbiológicas de cultivo y/o molecular, 
siendo excepcional por ahora el empleo de técnicas metage-
nómicas. Los estudios realizados hasta el momento objeti-
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van la presencia mayoritaria de enterobacterias del género 
estreptococo, sobre todo del grupo salivarius, aunque se 
desconoce aún la significación de los datos obtenidos. 
Estos aspirados también pueden realizarse para el diagnósti-
co de confirmación del sobrecrecimiento bacteriano del in-
testino delgado (SIBO según su acrónimo en inglés “Small 
Intestinal Bacterial Overgrowth”), entidad que implica siem-
pre la existencia de disbiosis y que es causante de inflama-
ción y permeabilidad del intestino delgado y en consecuen-
cia de malabsorción alimentaria. Para la mayoría de los auto-
res el sobrecrecimiento se define por la presencia de más de 
103 UFC (Unidades Formadoras de Colonias) en cultivos de 
los aspirados, aunque existe controversia en el umbral que 
debe considerarse patológico. En la práctica, estos cultivos 
se emplean casi exclusivamente en investigación por la difi-
cultad de acceso a las muestras. 
Como alternativa diagnóstica, en la rutina clínica se emplea 
el test de sobrecrecimiento bacteriano midiendo gases exha-
lados de forma secuencial durante tres horas tras la toma 
única de un azúcar, que actúa como sustrato de las poblacio-
nes microbianas intestinales El azúcar empleado puede ser 
D-xilosa marcada con C14, glucosa que es útil en la evalua-
ción del tramo proximal del intestino delgado y lactulosa o 
lactitol, ambos azúcares no absorbibles que evalúan el gas 
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Fig.1 Test de sobrecrecimiento (SIBO) negativo: no se objetivan niveles significativos de H2 y CH4
Fig.2 Test de sobrecrecimiento (SIBO) positivo: incrementos de H2 >20 PPM y de CH4 >10 PPM hasta la medición 100 min 
(90-120 min según tránsito), tras toma de lactulosa 
generado en todo el trayecto intestinal y que son los sustra-
tos recomendados en nuestro medio. Aunque se ha publica-
do que tiene escasa sensibilidad y sobre todo especificidad, 
investigaciones recientes acreditan una correlación acepta-
ble entre este test de gases y el estudio microbiológico del 
aspirado, siendo una opción asequible y eficaz para el diag-
nóstico del SIBO. Para ello, es imprescindible hacer una pre-
paración y cumplimentación correctas y una evaluación del 
resultado por especialistas expertos en su interpretación.
En el caso de glucosa, lactulosa y lactitol, los gases que obli-
gatoriamente deben ser monitorizados son el dióxido de car-
bono (%CO2) para validar y corregir los resultados, el hidró-
geno (H2) producido por enterobacterias y el metano (CH4) 
generado por arqueas (Fig. 1 y 2). Éstas son microorganis-
mos rudimentarios que conforman un reino independiente al 
de las bacterias, presentes de forma fisiológica en pequeña 
proporción en el intestino, aunque potencialmente pueden 
proliferar causando sobrecrecimiento. Las arqueas son con-
sumidoras de hidrógeno, por lo que su presencia excesiva 
siempre denota también sobrecrecimiento por enterobacte-
rias, incluso con niveles de hidrógeno normales. El SIBO por 
arqueas suele tener mayor repercusión clínica, genera estre-
ñimiento por el enlentecimiento del tránsito que genera el 
metano y con relativa frecuencia es refractario al tratamien-
to. Además, con la arqueas cobra también importancia clíni-
ca el concepto de sobrecrecimiento del intestino grueso (LI-
BO), definido por el exceso de las mismas en el colon según 
los niveles de metano a partir del min 100 del test (Fig. 3) o 
su detección aumentada en metagenómica fecal. 
Aunque aún no se encuentra disponible para el diagnóstico 
de rutina, se está investigando también el nivel exhalados de 
sulfuro de hidrógeno (H2S), tercer gas muy irritante para la 
mucosa y generador de hipersensibilidad visceral. Su presen-
cia denota el sobrecrecimiento de bacterias productoras del 
mismo en el intestino delgado, tales como desulfovibrio spp, 
alistipes spp, klebsiella pneumonie, bilophila wadsworthia y 
citrobacter freundii. En ausencia de un test objetivo se debe 
sospechar su presencia si se empeora clínicamente con la 
ingestión de alimentos ricos en sulfatos, si se generan flatu-
lencias con olor característico a huevo podrido, si existe dia-
rrea en pacientes con sobrecrecimiento por arqueas y/o si 
se detectan en exceso tales bacterias en test metagenómi-
cos fecales. 
El origen del sobrecrecimiento bacteriano habitualmente es 
multifactorial. En primer lugar, está condicionado por altera-
ciones de la motilidad intestinal que generan estasis del in-
testino delgado favoreciendo la proliferación microbiana ex-
cesiva. Este enlentecimiento puede suceder por causas me-
cánicas tales como las adherencias postquirúrgicas tras ciru-
gías abdominales; por enfermedades sistémicas que causen 
neuropatías o miopatías intestinales como por ejemplo diabe-
tes, enfermedad de Parkinson, esclerodermia o amiloidosis 
entre otras; el consumo de fármacos como los opioides; o 
sobre todo por una disfunción del Complejo Motor Migrato-
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Fig.3 Test de sobrecrecimiento patológico (probable SIBO y LIBO): niveles sostenidos de CH4 >10 PPM durante todo el test, 
aún sin incrementos significativos con lactulosa.
rio (CMM). Este sistema es controlado por las células intersti-
ciales de Cajal intestinales y se estimula durante el reposo 
intestinal mediante ondas peristálticas, que arrastran hacia 
delante detritus alimentarios y microorganismos del intestino 
delgado. La alteración del CMM está causada por mecanis-
mo autoinmunes, en particular anticuerpos frente a la proteí-
na vinculina de las células de Cajal o por reacción cruzada 
con anticuerpos contra la toxina de distensión citoletal 
(CdtB) generada por bacterias gram negativas causantes de 
infecciones intestinales agudas, tales como campylobacter 
jejuni, salmonella, escherichia coli y shigella. 
El segundo gran factor que condiciona sobrecrecimiento bac-
teriano es la existencia de malabsorción alimentaria a 
FODMAP (acrónimo en ingles de oligosacáridos, disacári-
dos, monosacáridos y polioles fermentables), que aumenta 
el sustrato de hidratos de carbono en el lumen intestinal pro-
piciando proliferación microbiana. 
En general, siempre que existe malabsorción existe disbiosis 
y a la inversa, la disbiosis condiciona inflamación que causa 
o incrementa la malabsorción. En consecuencia, ambos pro-
cesos se retroalimentan siendo a su vez causa y consecuen-
cia, constituyendo un binomio inseparable. El SIBO hay que 
entenderlo como una variante de la disbiosis intestinal, de 
modo que todo sobrecrecimiento tiene disbiosis, aunque no 
en todas las disbiosis se objetiva sobrecrecimiento e igual-
mente no todos los intolerantes a FODMAP tienen SIBO, 
que suele precisar otros factores asociados para su desarro-
llo. A la inversa la gran mayoría de los pacientes con sobre-
crecimiento bacteriano tienen un grado variable de malabsor-
ción a FODMAP, que también es causa y consecuencia del 
SIBO. 
Otros factores relevantes que favorecen la aparición, mante-
nimiento o recidiva del sobrecrecimiento bacteriano son: 
•	 La hipoclorhidria por gastritis atrófica, algunas gastri-
tis crónicas por helicobacter pylori y/o por el empleo abusivo 
o continuado de omeprazol y otros inhibidores de la bomba 
de protones.
•	 Alteraciones anatómicas o estructurales, como el sín-
drome de asa ciega, la diverticulosis en el intestino delgado, 
el “bypass” gástrico tras cirugía bariátrica en obesidad mór-
bida o la disfunción de la válvula ileocecal que propicia el 
paso de microorganismos del intestino grueso al delgado. 
•	 El consumo recurrente de antibióticos, que exacerban 
los desequilibrios de microbiota.
•	 Deficiencias inmunológicas tales como el déficit de 
IgA secretora intestinal.
•	 Enfermedades digestivas como la celiaquía, la insufi-
ciencia pancreática exocrina y las hepatopatías crónicas, en 
estos casos por los efectos perniciosos sobre microbiota 
duodenal del déficit de enzimas pancreáticas y ácidos bilia-
res respectivamente. 
Paralelamente al estudio directo e indirecto de microbiota 
del intestino delgado y grueso, es imprescindible evaluar 
otras variables críticas en pacientes con disbiosis, en particu-
lar la permeabilidad del intestino delgado. La mucosa intesti-
nal de una persona sana tiene una superficie extendida de 
entre 400 y 600 metros cuadrados, siendo la barrera protec-
tora más extensa del ser humano. Esta mucosa está consti-
tuida por una barrera lineal de células llamadas enterocitos, 
unidas entre sí por uniones estrechas (tight junction) interce-
lulares conformadas por proteínas que permiten el paso para-
celular selectivo de nutrientes y minerales (hasta 50 Angs-
trom) La capa de enterocitos está cubierta por moco protec-
tor, que es donde se localiza la mayor parte de microbiota. 
Entre este moco y la mucosa además existe una capa de 
inmunoglobulinas A secretada por la mucosa. Ambos son 
esenciales para la protección y defensa de la barrera intesti-
nal. 
En un contexto de disbiosis se pierde el moco protector y se 
inflama la mucosa, pudiendo dañarse las uniones estrechas 
que pierden su funcionalidad. Esto da lugar al síndrome de 
intestino permeable, alteración de la pared del intestino del-
gado en la que pierde su función barrera de modo que múlti-
ples agentes y sustancias potencialmente nocivas o tóxicas 
la atraviesan: alergenos, metales pesados, aditivos y toxinas 
de origen alimentario, virus, bacterias, componentes de la 
membrana bacteriana como las endotoxinas o lipopolisacári-
dos (LPS) de bacterias gram negativas y/o metabolitos micro-
bianos tóxicos o enterotoxinas, abundantes en un contexto 
de disbiosis intestinal. Estos agentes y sustancias amplifican 
la respuesta inmunológica local, alcanzan el hígado por circu-
lación portal generando inflamación y daño hepático y se 
distribuyen por el resto del torrente circulatorio, generando 
inflamación del endotelio vascular, daño potencial en cual-
quier órgano y respuestas inmunológicas anómalas. Así se 
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ha evidenciado, por ejemplo, en pacientes con esteatosis 
hepática no alcohólica y síndrome metabólico, donde se ha 
comprobado la implicación de LPS bacterianos que atravie-
san la barrera intestinal. Igualmente se postula que la disbio-
sis y permeabilidad intestinal también condicionarían otros 
síntomas extradigestivos y/o el desarrollo de múltiples enfer-
medades sistémicas como el síndrome de fatiga crónica. 
En resumen, un estudio exhaustivo de disbiosis y salud intes-
tinal en pacientes con enfermedad sistémica como el síndro-
me de fatiga crónica, debe incluir siempre evaluación de mi-
crobiota en heces por técnicas microbiológicas y/o metage-
nómicas, test de sobrecrecimiento bacteriano con despistaje 
de sus posibles causas, pruebas de intolerancia alimentaria 
(FODMAP y aminas biógenas) que después se explicaran 
con detalle y estudio en heces de residuos digestivos y mar-
cadores intestinales, al menos zonulina (proteína que integra 
las tight junction, cuyo incremento da una estimación indirec-
ta del grado de permeabilidad de la mucosa del intestino del-
gado), calprotectina (marcador del grado de inflamación de 
la mucosa intestinal) y elastasa (enzima que evalúa el funcio-
namiento del páncreas exocrino y, por tanto, la capacidad 
de digestión previa a la de absorción). Otros marcadores fe-
cales de interés, según la historia, son los ácidos grasos de 
cadena corta (acético, propiónico y butírico, siendo éste la 
fuente energética del enterocito), ácidos biliares (detectan 
posibles malabsorción intestinal o déficit de los mismos, con-
dicionando riesgo de sobrecrecimiento y malabsorción de 
las grasas con esteatorrea), IgA secretora (valora la respues-
ta inmunológica local intestinal) y alfa 1 antitripsina (inhibidor 
de enzimas proteolíticas y marcador de enteropatías pierde 
proteínas).
Otras pruebas a valorar son la evaluación directa de permea-
bilidad intestinal, midiendo excreción urinaria de sustratos 
no absorbibles y el estudio de metabolitos orgánicos en ori-
na de origen bacteriano y fúngico intestinal para evaluación 
indirecta de disbiosis.
Además, en el paciente con fatiga crónica con clínica gas-
trointestinal, habitualmente también será necesario hacer 
una evaluación diagnóstica de procesos digestivos y sistémi-
cos, tales como enfermedad por reflujo gastroesofágico, eso-
fagitis eosinofílica, gastritis crónica con posible infección por 
helicobacter pylori, celiaquía, patología hepatobiliar, enferme-
dad inflamatoria intestinal, síndrome carcinoide y/o síndrome 
de activación mastocitaria. Para todo ello, será preciso un 
estudio analítico completo y otras posibles pruebas comple-
mentarias, tales como endoscopias con biopsias, test de 
aliento de helicobacter, pruebas de imagen (ecografía, TAC y 
enteroresonancia), pruebas funcionales gastroesofágicas, 
estudio gammagráfico de ácidos biliares y/o estudios genéti-
cos.
DISBIOSIS INTESTINAL, FIBROMIALGIA Y SINDROME 
DE FATIGA CRÓNICA
En la práctica clínica, los pacientes diagnosticados de fibro-
mialgia y/o síndrome de fatiga crónica presentan también 
otras disfunciones y patologías vinculadas o condicionadas 
por la disbiosis intestinal, en particular de índole digestivo. 
Existe evidencia científica que correlaciona el riesgo entre 
padecer fibromialgia, síndrome de fatiga crónica y síndrome 
de intestino irritable, encontrándose ampliamente asociadas 
a nivel sintomático. 
En concreto, se ha comprobado que los pacientes diagnosti-
cados de fibromialgia que presenten otras comorbilidades 
(enfermedad hepática o renal crónica y/o síndrome ansioso-
depresivo), tienen mayor riesgo de padecer síndrome de in-
testino irritable, en comparación con aquellos que no pade-
cen fibromialgia y comorbilidades asociadas. 
En el caso de síndrome de fatiga crónica se ha reportado 
sintomatología digestiva más severa en pacientes con síndro-
me de intestino irritable cuando también presentan fatiga cró-
nica. Además, se ha comprobado un patrón de citoquinas 
proinflamatorias circulantes, tales como IL 6, IL 8, IL 1beta y 
TNF-alfa, similar entre ambos síndromes. Estas citoquinas 
actúan tanto localmente, causando inflamación intestinal, 
como a nivel de eje intestino-cerebro, generando una activa-
ción exacerbada del eje hipotalámico-hipofisario-adrenal 
(HPA) que promueve una respuesta central coordinada ante 
el estrés. 
En la rutina clínica los test de disbiosis microbiológicos, los 
test de metagenómica y los test de gases exhalados (test de 
sobrecrecimiento bacteriano y test de intolerancia a 
FODMAP), están casi siempre alterados en pacientes con 
fibromialgia y/o síndrome de fatiga crónica. Aunque son es-
casos los estudios científicos que acrediten esta asociación 
con la disbiosis intestinal y profundicen en la misma, las in-
vestigaciones del microbioma, tanto por secuenciación masi-
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va DNA como 16S rRNA bacteriana, demuestran la existen-
cia de una menor diversidad microbiana y una relación direc-
ta entre la abundancia de taxones de determinadas bacte-
rias y la intensidad de síntomas como el dolor o la fatiga. 
Existen más estudios en pacientes con fibromialgia, objeti-
vándose importantes desequilibrios concretos. En particular, 
se observan alteraciones en especies productoras de ácidos 
grasos de cadena corta, especialmente ácido butírico. Aun-
que hay algún estudio donde se observa incrementos relati-
vos de ciertas especies butiroproductoras en pacientes res-
pecto a controles, tales como intestimonas butyriciprodu-
cens, flavonifractor plautii, butyricoccus desmolans, eisen-
bergiella tayi y eisenbergiella massiliensis, en la mayoría se 
objetivan déficit de especies críticas o adyuvantes en la pro-
ducción de butirato, tales como faecalibacterium prausnitzii, 
blautia faeci y bacteroides uniformis, y descensos relativos 
de géneros también productores como eubacterium y la-
chnospiraceae. 
Este déficit de ácido butírico intestinal favorece la permeabili-
dad intestinal, tal como se acredita en pacientes con fibro-
mialgia en comparación con controles, evaluando la excre-
ción urinaria de solutos no absorbibles en una mucosa intes-
tinal indemne. Esta mayor permeabilidad permite el paso de 
múltiples enterotoxinas a hígado y su distribución por todo 
el torrente circulatorio, como también se comprueba en 
muestras urinarias de pacientes con fibromialgia donde se 
observan niveles incrementados de ácidos orgánicos de ori-
gen bacteriano como el hipúrico, láctico y succínico. 
Por otra parte, los ácidos grasos de cadena corta se encuen-
tran vinculados a la sensación de dolor por medio de la acti-
vación de receptores de ácidos grasos libres (FFAR 2/3). 
Concretamente el butirato, aunque en ratones parece gene-
rar una hipersensibilidad visceral, en humanos se ha compro-
bado que reduce el dolor visceral. En consecuencia, la me-
nor producción de ácido butírico que sugieren los test de 
metagenómica en pacientes con fibromialgia podría jugar un 
papel significativo en su percepción del dolor.
Además, el descenso reseñado de faecalibacterium prausnit-
zii es relevante en la percepción del dolor por segregar catpe-
sina G, proteasa del aminoácido serina que estaría incremen-
tado afectando a la excitabilidad de las neuronas del ganglio 
espinal. 
También en fibromialgia es llamativa la elevada abundancia 
de clostridium scindens, especie capaz de transformar los 
ácidos biliares primarios (cólico y quenodesoxicólico) en se-
cundarios (desoxicólico y litocólico) mediante deshidroxila-
ción 7 alfa. Los ácidos biliares secundarios activan el recep-
tor farnesoide X (FRX) o receptor de ácidos biliares, receptor 
nuclear con múltiples efectos biológicos que afecta a la ex-
presión del factor neurotrófico derivado del cerebro y estimu-
la la unión de la proteína G con receptor tgr5 a nivel del gan-
glio espinal, aumentando la sensibilidad de nociceptores y 
en consecuencia la percepción de dolor.
Otra alteración característica en pacientes con fibromialgia 
es la menor abundancia de bacterias productoras de GABA 
a partir de glutamato, de los géneros bifidobacterium y lacto-
bacillus. Paralelamente se ha comprobado en el líquido cefa-
lorraquídeo de estos pacientes niveles de glutamato eleva-
dos y de GABA reducidos. Hilando ambas observaciones, es 
muy probable que los niveles elevados de glutamato en el 
organismo estén condicionados por las alteraciones del mi-
crobioma mencionadas en un contexto de disbiosis y per-
meabilidad que permita su paso a través de la barrera intesti-
nal. Este exceso de glutamato puede producir sobreestimula-
ción de receptores NMDA (N-metil-D-aspartato) de las si-
napsis neuronales, condicionando neurotoxicidad. 
Paralelamente la mayoría de las especies bacterianas habi-
tualmente incrementadas en enfermedades articulares infla-
matorias, tales como prevotella copri, bacteroides uniformis 
y haemophilus parainfluenza, se encuentran disminuidas en 
pacientes con fibromialgia, sugiriendo que esta enfermedad 
no tiene un mecanismo inflamatorio reumático. En general, 
las alteraciones encontradas en el microbioma de pacientes 
con fibromialgia muestran disfunciones que afectan a la per-
meabilidad similares a las encontradas en enfermedades in-
testinales funcionales e inflamatorias y que afectan a la pro-
ducción de metabolitos tóxicos con capacidad de atravesar 
la barrera intestinal, generando daño secundario, en particu-
lar a nivel neurológico. 
Finalmente, en pacientes con fibromialgia se ha objetivado 
que existe sobrecrecimiento bacteriano con test de lactulosa 
positivo para H2 en el 100% de los casos, mientras que en 
los pacientes con síndrome del intestino irritable el porcenta-
je baja al 84% y en los controles sanos al 20%. Además, se 
observa correlación directa entre los niveles de H2 espirado 
y la sensación subjetiva de dolor.
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Existen menos estudios de disbiosis en pacientes con síndro-
me de fatiga crónica, siendo muchas alteraciones comunes 
a las observadas en pacientes con fibromialgia. En test meta-
genómicos se observan también menores niveles de faecali-
bacterium prausnitzii y del género bifidobacteria y mayores 
niveles de bacteria aeróbicas productoras de ácido láctico, 
sobre todo enterococcus y streptococcus. En el caso del pri-
mero parece existir una relación directa con la severidad de 
alteraciones cognitivas características de estos pacientes. 
Respecto a bacterias anaerobias, se ha sugerido que el gé-
nero más abundante podría ser prevotella, aunque en la ex-
periencia de nuestro grupo esto no se ha comprobado. 
En pacientes con síndrome de fatiga crónica, se han obser-
vado también alteraciones en el patrón de ácidos grasos de 
cadena corta, con incrementos de ácidos acético y propióni-
co y descenso de ácido butírico que favorece permeabili-
dad, congruente con los hallazgos reseñados de déficit de 
especies bacterianas butiroproductoras. 
Además, en el síndrome de fatiga crónica se ha reportado 
incrementos de concentración de anticuerpos IgA e IgM en 
suero para LPS de enterobacterias gram negativas, tales co-
mo pseudomonas aeruginosa, morganella morganii, proteus 
mirabilis, pseudomona putida, citrobacter koseri y klebsiella 
pneumoniae. Este hecho denota la existencia de permeabili-
dad y estimula la respuesta inmune celular de la mucosa, 
generando inflamación y amplificando la permeabilidad de la 
barrera intestinal que facilita el paso de múltiples toxinas, 
todo ello asociado a la severidad de los síntomas en pacien-
tes con fatiga crónica. 
Se postula que desequilibrios microbianos que condicionan 
incremento de aminas biógenas y reducción de serotonina 
también jueguen un papel en la patogenia del síndrome de 
fatiga crónica. En nuestro grupo los hallazgos habituales en 
los test metagenómicos así lo acreditan. 
Finalmente, en fatiga crónica se ha observado un sobrecreci-
miento de bacterias productoras de sulfuro de hidrógeno 
(H2S) en cavidad oral y sobre todo en tracto gastrointestinal, 
con capacidad de ser tóxico al contacto con metales pesa-
dos. El exceso de producción de este gas puede derivar en 
mayor daño de la barrera epitelial y en un incremento de la 
producción de especies reactivas de oxígeno, compuestos 
que inhiben la función mitocondrial de forma directa y podría 
originar daño tisular y necrosis celular en el futuro. En este 
sentido, existen evidencias que demuestran como el H2S se 
encuentra claramente implicado en la inflamación intestinal 
crónica y en la permeabilidad. 
Aunque no se han publicado evidencias, en nuestro grupo 
hemos comprobado la existencia de un déficit muy acusado 
de akkermansia muciniphila, especie perteneciente al 
phylum verrumicrobia, habitualmente deficitaria en el intesti-
no de la población occidental. La akkermansia tiene un rol 
único y fundamental al generar y renovar el moco que recu-
bre la mucosa intestinal donde se encuentra la mayor parte 
del microbiota. El adelgazamiento o pérdida del moco facilita 
el daño de la mucosa al aumentar su exposición al conjunto 
de agentes y toxinas intestinales con capacidad de agredir-
la. Esto multiplica el riesgo de permeabilidad y traslocación 
de LPS o endotoxinas, críticas en el desarrollo del síndrome 
metabólico. Se han documentado niveles reducidos de 
akkermansia en estos pacientes con síndrome metabólico, 
siendo muy probable en consecuencia que su déficit juegue 
también un papel trascendente en pacientes con síndrome 
de fatiga crónica y/o fibromialgia. 
En resumen, se puede concluir que se han comprobado dis-
tintas alteraciones concretas de microbiota intestinal en pa-
cientes con fibromialgia y/o síndrome de fatiga crónica, aun-
que el hecho fundamental que condiciona el vínculo entre 
disbiosis intestinal y ambas patologías es la existencia de 
permeabilidad intestinal. Dicha permeabilidad permite el pa-
so de toxinas y otros agentes nocivos de origen alimentario 
y microbiano generados en un contexto de disbiosis, con 
patrones característicos de especies y metabolitos bacteria-
nos. En consecuencia, la existencia de disbiosis intestinal es 
un factor esencial entre otros en el desarrollo de estas enfer-
medades. 
ALIMENTACION, SUPLEMENTACION, DISBIOSIS Y SÍN-
DROME DE FATIGA CRÓNICA
Aceptando que disbiosis y permeabilidad intestinales son 
factores causales esenciales en la patogenia del síndrome 
de fatiga crónica, cualquier aproximación terapéutica al mis-
mo requiere poder modular la microbiota y tratar la permeabi-
lidad. 
La modulación de microbiota exige primero un amplio cono-
cimiento sobre su funcionamiento y sobre las repercusiones 
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clínicas que tiene la disbiosis, siendo imprescindible seguir 
investigando las relaciones entre los distintos agentes micro-
bianos entre sí y su huésped. Una especie microbiana puede 
cambiar su funcionalidad y actividad metabólica según el 
entorno de otras especies contiguas y los metabolitos que 
éstas generen. Éste hecho complica esa modulación, que en 
la actualidad es aún muy rudimentaria y dependiente de la 
alimentación y del empleo de antimicrobianos y de distintas 
terapias microbianas.
Para conseguir resultados óptimos es necesario actuar de 
forma simultánea con alimentación y terapias.
ALIMENTACION:
El principal modo de modificar microbiota intestinal es la ali-
mentación. La avidez de cada especie microbiana por distin-
tos sustratos hace que éstos condicionen de forma individua-
lizada la microbiota de cada persona. Esto ocurre desde el 
nacimiento, siendo esencial la alimentación durante la lactan-
cia y primera infancia para el desarrollo de una microbiota 
sana y resiliente. A lo largo de la vida, modificaciones de los 
hábitos alimentarios condicionan cambios en microbiota en 
pocas semanas, reversibles en caso de volver a los hábitos 
previos. 
En los últimos años, han proliferado distintas propuestas die-
téticas buscando patrones protectores y antiinflamatorios de 
la mucosa intestinal, generando de forma indirecta modula-
ción de microbiota. Todas estas dietas suelen compartir la 
exclusión de procesados, azúcar, lácteos y gluten como 
agentes que son potencialmente generadores de inflama-
ción. Se ha utilizado sobre todo la dieta rotatoria, que propo-
ne la conveniencia de restringir y rotar aquellos alimentos 
con mayor capacidad de causar respuesta inmunológica es-
pecífica IgG que pudieran dañar la mucosa intestinal. Sin em-
bargo, no existe evidencia científica que fundamente este 
supuesto, aunque el concepto de rotar alimentos en general 
puede generar beneficio clínico al reducir la posible satura-
ción de los sistemas de absorción intestinal en un contexto 
de intolerancia alimentaria. Estas intolerancias, siempre aso-
ciadas a disbiosis intestinal, son el elemento esencial que 
deben condicionar la alimentación adecuada en estos pa-
cientes, tanto aquellas de mecanismo metabólico por malab-
sorción de FODMAP como las de mecanismo farmacológico 
por exceso de aminas biógenas. 
Los FODMAP se caracterizan por ser osmóticamente acti-
vos, ser rápidamente fermentables y ser difíciles de absorber 
en el intestino delgado. En concreto, oligosacáridos y polisa-
cáridos como fructanos (cadenas largas de fructosa) y galac-
tanos (cadenas largas de galactosa) no son directamente 
digeribles, mientras que disacáridos como la lactosa y mono-
sacáridos como la fructosa, dependen respectivamente de 
enzimas y receptores que se saturan y con frecuencia sufren 
alteración genética y/o adquirida secundaria a la inflamación 
de la mucosa intestinal que se produce en un contexto de 
disbiosis. En el caso de los disacáridos por ambos mecanis-
mos se producen déficit de enzimas de la mucosa que impi-
den la absorción de disacáridos, siendo el más común el dé-
ficit de lactasa que genera intolerancia alimentaria a la lacto-
sa, proceso que afecta al menos a un 25% de la población 
de nuestro medio. Igualmente, por mecanismo adquirido y 
probablemente también genético por su elevada incidencia 
familiar, se produce disfunción de los sistemas de transporte 
de los enterocitos GLUT5 y en menor medida GLUT2, nece-
sarios para la absorción por difusión facilitada de monosacá-
ridos como la fructosa. Esto provoca intolerancia alimentaria 
a la fructosa, proceso que afecta a más del 50% de la pobla-
ción y que se asocia también a intolerancia al conjunto de 
FODMAP, polisacáridos (fructanos y galactanos), oligosacári-
dos de digestión compleja y polioles como el sorbitol. La al-
ta prevalencia de esta intolerancia hay que entenderla en un 
contexto de abuso de la ingestión de azúcares en general y 
fructosa en particular, habiendo pasado el consumo de un 
adolescente del mundo occidental de 15 g de fructosa al día 
previo a la industrialización de los alimentos hasta 72,8 g se-
gún estimaciones hechas ya hace 10 años. Es evidente que 
nuestros sistemas de absorción se tensionan con este abu-
so surgiendo problemas de absorción con pequeñas disfun-
ciones de GLUT5 propiciadas por una microbiota cada vez 
menos resiliente con mayor tendencia a la disbiosis e infla-
mación intestinal. 
El diagnóstico de ambas intolerancias alimentarias se realiza 
como el del SIBO, mediante test de gases exhalados tras la 
toma como sustrato, respectivamente, de lactosa y fructosa 
más sorbitol en proporción 5/1. También obligatoriamente 
deben medirse los niveles exhalados de dióxido de carbono, 
hidrógeno y metano, los tres de forma seriada durante tres 
horas. Igualmente, su correcta cumplimentación e interpreta-
ción son críticas para el diagnóstico correcto de estos proce-
sos. 
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Desde su desarrollo por investigadores de la Universidad 
australiana de Monasch en 2008, las dietas FODMAP han 
sido ampliamente empleadas en el tratamiento de los cua-
dros funcionales digestivos, habiéndose comprobado mejo-
ría en más del 70% de los casos. El manejo de estas dietas 
ha sido generalizado en países anglosajones, estando inclui-
das en guías de manejo del síndrome de intestino irritable 
desde 2010 en Gran Bretaña y 2011 en Australia. Sin embar-
go, su conocimiento, indicación y manejo correcto en pacien-
tes con clínica digestiva en nuestro país es muy pobre. En 
nuestro grupo las dietas FODMAP son el eje esencial sobre 
el que pivota el tratamiento nutricional, habiendo diagnostica-
do y hecho seguimiento a más de veinte mil pacientes. De 
éstos, en aquellos con cuadros funcionales digestivos el por-
centaje de pacientes con test de intolerancia a fructosa más 
sorbitol informado como positivo es del 88%. Del resto, el 
55% tienen mejoría clínica digestiva con dietas FODMAP ha-
ciendo monitorización al paciente con score de síntomas ho-
mologado y evaluación previa y posterior mediante escala 
analógica visual. 
El enfoque y seguimiento global realizado a los pacientes 
con cuadros funcionales digestivos de nuestro grupo, permi-
tió observar la asociación de la dieta FODMAP con mejorías 
clínicas en múltiples patologías extradigestivas. Por ello, se 
hizo evaluación directa de intolerancia y sobrecrecimiento 
bacteriano en pacientes sin ninguna clínica digestiva con dis-
tintas patologías con bibliografía asociada a disbiosis, objeti-
vando correlación y mejoría con dieta en diferente grado en 
todas ellas. Esto resultó especialmente significativo en pato-
logías cutáneas, tal como urticaria crónica, donde en una 
serie de 106 pacientes sin clínica digestiva encontramos un 
83% de los test de intolerancia a fructosa más sorbitol positi-
vos, con mejoría clínica total (40%) o parcial (54%) de éstos 
solo con dietas FODMAP. En los pacientes con fatiga cróni-
ca y/o fibromialgia, con o sin clínica digestiva funcional, obje-
tivamos un 96% de los test de intolerancia a fructosa más 
sorbitol positivos, pero solo mejoría clínica sistémica con die-
ta en un 30% de los casos, lo que nos avala la relevancia del 
FODMAP al tiempo que nos habla del carácter multifactorial 
y complejidad de la enfermedad. 
Existen pocas referencias bibliográficas que estudien la aso-
ciación entre FODMAP y enfermedades extradigestivas, nu-
las en los casos del síndrome de fatiga crónica y la fibromial-
gia. Sí se ha comprobado como el exceso de ingestión de 
fructosa condiciona síndrome metabólico, al tiempo que pro-
picia el desarrollo de malabsorción por saturación de los sis-
temas. Estudios recientes en ratones donde se comprueba 
la asociación entre el exceso de fructosa en el lumen intesti-
nal y el desarrollo de enfermedad inflamatoria intestinal, su-
gieren también como esa fructosa genera cambios en pobla-
ciones muconutritiva y protectora que secundariamente pro-
vocarían déficit en la desconjugación microbiana de los áci-
dos biliares, pérdida de moco intestinal y mayor riesgo de 
permeabilidad. Otras investigaciones sugieren que los exce-
sos de fructosa no absorbida formarían conjugados con trip-
tófano reduciendo su transformación en serotonina. Estos 
hallazgos, la asociación comprobada entre fatiga crónica y 
los cuadros funcionales digestivos y la evidencia clínica de 
nuestro grupo antes reseñada, acreditan como el FODMAP 
también juega un papel significativo en los pacientes con 
síndrome de fatiga crónica y/o fibromialgia. 
Al hablar de dietas FODMAP es imprescindible individualizar 
las pautas dietéticas indicadas, distinguiendo en nuestros 
protocolos hasta cinco niveles con diferentes grados de res-
tricción (niveles 1 a 3) o exclusión (niveles 4 y 5) alimentaria. 
Los primeros se asocian a una restricción de alimentos en 
los que se eliminan de la dieta exclusivamente los alimentos 
con mayor contenido en FODMAP, mientras que se permite 
la ingesta de alimentos con contenido medio de forma espo-
rádica. Al permitir un aporte de nutrientes más completo a lo 
largo de la semana no es necesario realizar reintroducción 
posterior, aunque si se recomienda ir reduciendo el nivel de 
restricción según la evolución del paciente. En los protoco-
los de exclusión debe plantearse con posterioridad una rein-
troducción progresiva, protocolizada y controlada de alimen-
tos, que obligatoriamente nunca debe iniciarse hasta que se 
haya resuelto o controlado un probable SIBO, parasitosis 
intestinales y/o colonización excesiva de hongos, en particu-
lar cándida. Esa reintroducción jamás debe ser completa, 
debiendo mantenerse siempre ciertas exclusiones concre-
tas, en particular de polioles, azúcar y fructanos (sobre todo 
ajo y cebolla). Igualmente, en los protocolos de restricción 
mínima se mantendrán siempre esas mismas exclusiones. 
La aplicación por el nutricionista de los diferentes niveles de 
dieta FODMAPS varían para cada paciente según indicación 
del médico especialista en función de la historia clínica, 
edad, índice de masa corporal, hábitos de vida, disponibili-
dad para cumplir la dieta y el estudio diagnóstico realizado, 
sobre todo el tipo y nivel de SIBO y las disfunciones más re-
levantes detectadas en microbiota, en particular la existen-
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cia de candidiasis intestinal. En el caso de los pacientes con 
fatiga crónica, la inmensa mayoría se les indica de inicio pro-
tocolos de exclusión con reintroducción posterior. 
En todos los casos, hay que entender la intolerancia al 
FODMAP como un problema acumulativo y dosis dependien-
te. En un paciente estabilizado, sin sobrecrecimiento bacte-
riano y una homeostasis de microbiota aceptable, pequeñas 
cantidades de alimentos con FODMAP pueden ser tolera-
das. Sin embargo, el acúmulo a lo largo de los días o en un 
mismo día de esas pequeñas cantidades puede desembocar 
en recaída clínica, sobre todo digestiva. Este hecho despista 
a los pacientes, que no entienden como alimentos bien tole-
rados en días previos de repente les generan síntomas. Siem-
pre hay que incidir en que las intolerancias no se producen 
frente a alimentos concretos, sino frente a componentes de 
los mismos, donde la dosis ingerida global a lo largo del día 
es crítica para tolerar o no. Por ello, también habitualmente 
los alimentos con FODMAP se toleran peor por la noche que 
por la mañana tras el reposo intestinal nocturno. Además, 
transgresiones alimentarias en días previos o distintos hitos 
de carácter hormonal, psicoemocional o medicamentoso, 
pueden bajar el umbral de tolerancia minorando la cantidad 
global de FODMAP que puede ser ingerido. 
A pesar de los beneficios reseñados de la dieta FODMAP, 
existe controversia entre diferentes investigadores respecto 
a sus posibles complicaciones. En 2019 se publicó una revi-
sión de metaanálisis sobre los efectos digestivos de las ex-
clusiones FODMAP, llegando a la conclusión de que a corto 
plazo mejoran los síntomas del síndrome del intestino irrita-
ble, pero que llevada a cabo de forma prolongada e inapro-
piada tiene riesgo de afectar negativamente a la salud. Esta 
observación puede relacionarse con el efecto perjudicial que 
tiene la exclusión de FODMAP en ciertas especies bacteria-
nas esenciales en la homeostasis intestinal que utilizan co-
mo sustrato fructooligosacáridos y fructanos, tales como bu-
tiroproductoras (faecalibacterium, eubacterium y roseburia), 
akkermansia o sobre todo bifidobacterium. Por todo ello, 
cualquier dieta FODMAP debe ser indicada y supervisada 
siempre por especialistas expertos en su manejo, que debe 
ser siempre individualizado, intentando minorar a medio y 
largo plazo las posibles exclusiones y supliendo las caren-
cias microbianas que pueda generar con sustratos prebióti-
cos alternativos y probióticos específicos con bifidobacte-
rium. De acuerdo con la experiencia de nuestro grupo, ha-
ciendo una indicación y manejo correctos esos posibles per-
juicios son mínimos. No obstante, estamos diseñando en la 
actualidad ensayos de transferencia fecal autóloga con toma 
de muestra previa a dietas FODMAP que se prevean exigen-
tes y prolongadas. 
En los últimos años se ha sugerido la posible asociación del 
síndrome de fatiga crónica y la fibromialgia con la sensibili-
dad no celiaca al gluten, definido como la presencia de clíni-
ca digestiva y extradigestiva asociada a la ingestión de glu-
ten, con mejoría clínica con su exclusión y recaída con su 
introducción ciega, en ausencia de marcadores objetivos de 
enfermedad celiaca como serología IgA antigliadina, anti-
transglutaminasa y antiendomisio y/o biopsia duodenal espe-
cífica. En este sentido, se han publicado casos individuales 
con diagnóstico de fibromialgia o fatiga crónica con mejoría 
global clínica tras periodos de hasta medio año sin gluten, 
habiéndose descartado celiaquía. Basándose en estos ha-
llazgos se han generalizado las exclusiones de gluten sin el 
rigor científico adecuado, teorizando respecto a distintos per-
juicios que pudiera generar el gluten como molécula proinfla-
matoria a distintos niveles. En esta línea, pueden tener inte-
rés hallazgos que sugieren que el gluten podría empeorar la 
permeabilidad intestinal al aumentar la disfunción de las unio-
nes estrechas entre enterocitos. 
Sin embargo, investigaciones recientes avalan que la verda-
dera causa de la mejoría clínica observada en estos pacien-
tes se encuentra en la exclusión de FODMAP contenidos en 
los cereales, especialmente fructanos del trigo. Estos com-
puestos son polímeros de fructosa lineales o ramificados uni-
dos por enlaces β1-2, que en un contexto de intolerancia a 
FODMAP son metabolizados y fermentados por especies 
microbianas del intestino delgado distal contribuyendo al 
desarrollo de mayor disbiosis, sobrecrecimiento bacteriano, 
inflamación de la mucosa y permeabilidad intestinal. 
Siguiendo esta línea de investigación, nuestro grupo ha reali-
zado exclusiones de gluten en pacientes muy sintomáticos 
con clínica digestiva y extradigestiva monitorizada con “sco-
re” de síntomas homologados, sin otras restricciones dietéti-
cas ni acciones terapéuticas simultaneas que pudieran gene-
rar un sesgo en los resultados. En aquellos pacientes con 
mejoría clínica comprobada, se prescribieron a continuación 
otras pautas dietéticas y terapias precisas, habitualmente 
protocolo de exclusión de FODMAP y tratamiento de SIBO. 
Una vez resuelto éste, en pacientes con sintomatología míni-
ma y previo al protocolo de reintroducción del FODMAP, se 
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realizó una reintroducción doble ciego monitorizada de glu-
ten y fructanos, alternando panes con ambos componentes, 
solo gluten, solo fructanos y controles sin ambos. En una 
serie de 178 pacientes, se observó recidiva de síntomas aso-
ciada a los fructanos en el 71% de los casos, ninguna recidi-
va en el 12%, recidiva con todos los panes incluyendo con-
trol en el 10% y recidiva por gluten solo en el 7%. En estos 
pacientes están pendientes los datos de los resultados de 
biopsias duodenales con estudio de subpoblaciones linfoci-
tarias para hacer despistaje correcto de enfermedad celiaca 
que, probablemente, reducirán los casos realmente asocia-
dos a la ingesta de gluten sin celiaquía a un porcentaje míni-
mo.
Al margen de las intolerancias a FODMAP, hay que evaluar 
siempre la existencia de intolerancias alimentarias de meca-
nismo farmacológico como consecuencia de la acción de la 
histamina y otras aminas biógenas. Sus niveles excesivos 
pueden causar efectos perniciosos, sobre todo a nivel neuro-
lógico, cutáneo, cardiovascular, respiratorio y gastrointesti-
nal. La intolerancia se produce cuando existe un desequili-
brio entre su generación y su degradación. Lo primero suce-
de por el aporte exógeno de aminas biógenas a través de 
los alimentos, la liberación de histamina endógena por ali-
mentos, aditivos y medicamentos y su producción microbia-
na por especies proteolíticas a partir de aminoácidos, como 
la histamina a partir de la histidina. Su metabolismo depende 
de la acción de bacterias lácticas que la degradan y de enzi-
mas de la mucosa intestinal, sobre todo la enzima diaminoxi-
dasa (DAO) encargada del catabolismo de la histamina. Esta 
puede ser deficitaria por origen genético y/o adquirido en un 
contexto de inflamación de la mucosa intestinal, al igual que 
ocurre con enzimas de disacáridos como la lactasa. Ade-
más, su actividad esta inhibida por el consumo de alcohol y 
múltiples fármacos, alguno de uso habitual en el síndrome 
de fatiga crónica como la amitriptilina. 
El “gold” estándar diagnóstico de estas intolerancias son las 
dietas de exclusión en pacientes con sospecha clínica, aun-
que en la rutina clínica se realizan diagnósticos de presun-
ción según los niveles de histamina plasmática y en orina de 
24 horas y de la enzima diaminoxidasa (DAO) plasmática. 
Estos pacientes, al margen de síntomas digestivos tales co-
mo abdominalgia y diarrea, suelen presentar clínica extradi-
gestiva, sobre todo episodios recurrentes de “flushing” o so-
focos, cefaleas de características migrañosas y/o sensación 
de cansancio. En particular estos dos últimos son síntomas 
habituales en pacientes con síndrome de fatiga crónica. Es 
importante recordar que cuando existan síntomas de sospe-
cha por exceso de aminas biógenas hay que hacer diagnósti-
co diferencial con otros procesos, como el síndrome de acti-
vación mastocitaria y el síndrome carcinoide. 
Las intolerancias a aminas biógenas son también dosis de-
pendientes. Por ello, suelen ser suficientes dietas de restric-
ción con pocas exclusiones, que nuestro grupo modula en 
tres niveles según la historia clínica y el estudio realizado. Se 
deben restringir o excluir alimentos que contienen aminas 
biógenas, alimentos liberadores de histamina endógena y 
alimentos, bebidas o medicamentos que inhiban la acción 
enzimática de la DAO. En pacientes con déficit de DAO ex-
clusivamente adquirida en un contexto de inflamación intesti-
nal, la mejoría de ésta permite reducir el grado de restricción 
dietética. Igualmente, la acción sobre microbiota reduciendo 
la presencia de especies proteolíticas o incrementando las 
bacterias lácticas consumidoras de histamina también pue-
den propiciar reducir la restricción alimentaria. 
Paralelamente a las intolerancias alimentarias, para modular 
con precisión microbiota es necesario conocer también la 
repercusión que tiene cada componente alimentario en el 
detrimento o estímulos de especies microbianas concretas, 
funcionando en caso de estímulo como prebióticos natura-
les. Sobre todo, se ha investigado el papel de hidratos de 
carbono, por una parte, fructanos y fructoligosacáridos ya 
reseñados con anterioridad y por otra, almidones. Éstos son 
macromoléculas producto de la unión de monosacáridos de 
glucosa, que en ocasiones no son digeribles por las enzimas 
humanas. Estos se clasifican como almidones resistentes 
(AR) en cuatro tipos, siendo los tipos 2 (almidón crudo pre-
sente en plátano verde, harina de maíz o patata cruda) y so-
bre todo el 3 (almidón retrogradado presente en copos de 
maíz, avena, arroz o tras cocinar y enfriar tubérculos o legum-
bres) fibras prebióticas excelentes en beneficio de especies 
bacterianas protectoras y muconutritivas que los fermentan 
en colon. Sin embargo, pueden generar efectos indeseables 
digestivos en el caso de padecer sobrecrecimiento bacteria-
no al ser fermentados previamente en intestino delgado. 
Existen otros ingredientes de la alimentación con efecto pre-
biótico beneficioso, destacando sobre todo omegas, polife-
noles, peptinas y goma guar (galactomanano), todo ellos pro-
motores de también de microbiota protectora y muconutriti-
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va, aunque sin riesgo significativo de efecto perjudicial en 
caso de sobrecrecimiento bacteriano. 
Respecto a las grasas y proteínas existen menos evidencias. 
Las primeras presentan una función estimulante en la secre-
ción de ácidos grasos biliares que se ha comprobado que 
también tienen capacidad de condicionar microbiota. Las 
proteínas, en el caso de dietas hiperproteicas con reducción 
proporcional de hidratos de carbono, generan disminución 
de microbiota muconutritiva e incremento de proteolítica, 
con efectos perjudiciales a largo plazo. 
En un futuro inmediato el desarrollo y conocimiento de la me-
tagenómica va a permitir un manejo dietético individualiza-
do, donde se podrá modular microbiota de forma precisa 
con la dieta según las necesidades de apoyo alimentario es-
pecíficas que se necesiten para estimular especies concre-
tas. Paralelamente, la metagenómica nos permitirá también 
detectar déficit o sobrecrecimientos de especies producto-
ras de metabolitos concretos. Así podremos aumentar o re-
ducir con precisión el aporte dietético de esos mismos meta-
bolitos según necesidades individuales. Esto es esencial pa-
ra evitar acúmulos que puedan generar respuestas clínicas 
deletéreas como ocurre por ejemplo con excesos de espe-
cies productoras de sulfuro de hidrogeno y de oxalatos, que 
obligan respectivamente a restringir la ingestión de alimen-
tos ricos en ambos componentes. 
En pacientes con intolerancias alimentarias muy severas y/o 
SIBO refractario, una posible opción terapéutica podría ser 
la dieta elemental, que se define como la ingestión o adminis-
tración enteral de nutrientes líquidos del modo más asimila-
ble posible. Incluye aminoácidos, grasas en escasa canti-
dad, azúcares derivados de la glucosa, vitaminas y minera-
les. Grupos norteamericanos han comprobado su eficacia 
empleada 2-3 semanas en el sobrecrecimiento bacteriano, 
pero en nuestro medio no suele recomendarse al considerar-
se demasiado agresiva. Una opción intermedia en pacientes 
seleccionados es la dieta semielemental, donde se emplean 
fórmulas líquidas, habitualmente derivadas de suero lácteo, 
como complemento de exclusiones estrictas de FODMAP. 
Otro tema controvertido es el ayuno intermitente, empleado 
para perder peso y también en pacientes con intolerancias 
severas y/o SIBO refractario. Se define como la alternancia 
de periodos de ayuno e ingesta, habitualmente en un día has-
ta 18 horas de ayuno y solo 6 de ingesta. Una opción inter-
media recomendada por nuestro grupo es respetar siempre 
el reposo intestinal nocturno, dejando un margen mínimo de 
12 horas entre cena y desayuno. De este modo estimulamos 
el CMM previniendo y tratando el sobrecrecimiento bacteria-
no. 
Un aspecto muy importante en la alimentación del paciente 
con síndrome de fatiga crónica es ingerir alimentación siem-
pre fresca y natural preferiblemente ecológica, evitando cual-
quier procesado. De este modo evitaremos la ingestión de 
elementos tóxicos como pesticidas, algo que es imprescindi-
ble cuando se asocia síndrome químico múltiple y convenien-
te en todos los pacientes. Además, también evitaremos los 
perjuicios que estos aditivos alimentarios, hormonas o pesti-
cidas generan sobre la microbiota, sobre la mucosa intesti-
nal y sobre el metabolismo de la histamina. Es importante 
también contemplar la posible toxicidad por metales pesa-
dos, en particular el mercurio presente en pescados grandes 
y en menor medida medianos, que respectivamente hay que 
evitar y restringir. Por otra parte, hay que tener en cuenta el 
posible beneficio de alimentos naturales fermentados ricos 
en especies microbianas con funcionalidad probiótica, con 
limitaciones en el caso de sobrecrecimiento bacteriano y 
con precaución en intolerancias a FODMAP. 
Finalmente, cualquier plan alimentario en estos pacientes 
debe contemplar comorbilidades, en particular el probable 
diagnóstico de síndrome metabólico (HTA, dislipemia, diabe-
tes tipo II y obesidad) y las alergias alimentarias y al parásito 
anisakis, procesos ambos que también están favorecidos 
por la disbiosis intestinal. Además, en el caso de la alergia 
es posible que ciertos síntomas digestivos puedan estar ge-
nerados por bajos grados de sensibilización a panalergenos, 
como las profilinas vegetales. Por ello, es obligado hacer 
despistaje de alergia alimentaria en pacientes atópicos o con 
historia alérgica, sobre todo polínicos. 
Un último apunte que se suele olvidar. Vivir con continuas 
restricciones dietéticas complejas, algunas de ellas manteni-
das, exige un esfuerzo a los pacientes que les condiciona a 
nivel psicoemocional, convirtiéndose para muchos en una 
carga que puede volverse contra ellos en un contexto previo 
ya de labilidad emocional y ansiedad. Esto debe ser maneja-
do por coaching emocional o por psicología, que podrá indi-
car la conveniencia de terapia para tratar a los pacientes y 





Las terapias antimicrobianas evidentemente condicionan el 
ecosistema microbiano intestinal, reduciendo poblaciones 
perjudiciales al tiempo que también reducen las beneficiosas 
favoreciendo desequilibrios y proliferación de oportunistas. 
El uso repetido de antibióticos genera microbiotas menos 
resilientes con mayor riesgo de disbiosis al reducir el número 
total de bacterias intestinales y la biodiversidad microbiana. 
Sin embargo, con frecuencia el empleo de antimicrobianos 
es necesario: antibióticos para tratar patógenos bacterianos 
y sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado, antifún-
gicos para tratar sobrecrecimientos de hongos y levaduras 
como la cándida y antiparasitarios para tratar ciertos parási-
tos y protozoos como la giardia lamblia. Estos tratamientos 
deben emplearse siempre con precaución, escogiendo anti-
microbianos con la mayor selectividad posible y preferible-
mente no absorbibles como los antibióticos rifamixina y neo-
micina. Es recomendable asociar probióticos protectores 
con bacterias lácticas y/o levaduras, excepto en los trata-
mientos para el sobrecrecimiento bacteriano por arqueas. En 
este supuesto el empleo de probióticos genera controversia, 
estando habitualmente contraindicados hasta la resolución 
del sobrecrecimiento. 
Además de los antimicrobianos químicos tradicionales dispo-
nemos de un abanico amplio de antimicrobianos herbáceos, 
entre los que destacan berberina, alicina, neem, clavo, acei-
te de orégano, semilla de pomelo y ácido caprílico. Habitual-
mente son mejor tolerados y tienen menor riesgo de generar 
perjuicio en el microbiota. Puede emplearse como alternati-
va o complemento de los químicos, siendo preciso individua-
lizar la decisión en cada paciente. En particular en los trata-
mientos de cándida y algunos sobrecrecimientos, es necesa-
rio además asociar disruptores enzimáticos de los biofilms, 
que mejoran la efectividad de los antimicrobianos.
2.	 Terapias microbianas
a.	 Probióticos, prebióticos, simbióticos y postbióticos
Los probióticos, según la OMS, son microorganismos vivos 
que administrados en cantidades adecuadas confieren salud 
al que los toma. Para que un microorganismo se considere 
probiótico debe ser tipificado e investigado para acreditar su 
funcionalidad, su beneficio en enfermedades en las que pue-
da ser útil, su seguridad, su estabilidad y la concentración 
necesaria para ejercer su efecto. En este sentido, deben em-
plearse cepas concretas preferiblemente de origen humano, 
administrados en alguna forma farmacéutica en la que están 
latentes (más veces liofilizados) activándose y empezando a 
multiplicarse en contacto con el agua. También tienen carac-
terísticas probióticas microorganismos inactivados por calor, 
habitualmente mejor tolerados y más seguros, que mantie-
nen efectividad por su capacidad de activar la microbiota 
autóctona a través de su pared celular. 
Los probióticos son una herramienta esencial en la modula-
ción de microbiota. No vale cualquier probiótico para todo, 
deben prescribirse con conocimiento y precisión para preve-
nir y corregir desequilibrios, suplir carencias concretas, acti-
var otras especies, incrementar o reducir metabolitos concre-
tos, cambiar el ph intestinal y/o generar sustancias microbici-
das. La mayoría contienen distintas cepas de bacterias lácti-
cas protectoras de los géneros lactobacillus y bifidobacteria. 
Otros probióticos relevantes son especies inmunomodulado-
ras con efectos antiinflamatorios como enterococo y escheri-
chia coli, bacterias de suelo como los bacillus y levaduras 
como el sacharomyces boulardii. Hasta ahora no se han co-
mercializado probióticos con funcionalidad muconutritiva 
directa, con la excepción del clostridium butiricum (cepa Mi-
yairi 588) productor de butirato. Se están haciendo ensayos 
prometedores con otros butiroproductores y especies esen-
ciales como la akkermansia que podrían mejorar y prevenir 
la permeabilidad intestinal, elemento crítico en el paciente 
con fatiga crónica. 
En fatiga crónica hay estudios que demuestran cambios 
emocionales positivos con la toma de determinados probióti-
cos, tales como lactobacillus casei (cepa Shirota 24 billion 
cfu/d), donde tras ocho semanas de tratamiento se obser-
van incrementos de lactobacillus y bifidobacteria y una nota-
ble reducción de síntomas vinculados a ansiedad. También 
se ha demostrado que bifidobacterium infantis puede mejo-
rar los niveles de serotonina en áreas del cerebro asociadas 
a ansiedad y depresión. Paralelamente, otro bidifobacterium 
como el adolescentis productor de GABA, juega un papel 
crítico en la homeostasis de microbiota y también constituye 
una diana terapéutica a futuro para estos pacientes. Se ha 
demostrado también que los probióticos de bacterias pro-
ductoras de ácido láctico puede corregir y aliviar alteracio-
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nes gastrointestinales y normalizar el perfil de citoquinas en 
el paciente con fatiga crónica.
Los prebióticos son sustratos de especies microbianas del 
intestino, favoreciendo su proliferación. Antes ya hacíamos 
un repaso de los mismos al ser componentes de los alimen-
tos. Los más empleados son los fructooligosacáridos y un 
fructano como es la inulina, aunque tienen el hándicap de no 
ser recomendables en dietas FODMAP y/o si existe sobrecre-
cimiento bacteriano. Los almidones resistentes son excelen-
tes prebióticos aptos en dietas FODMAP, pero tampoco de-
ben emplearse hasta resolución del sobrecrecimiento. Otras 
alternativas ya reseñadas con anterioridad y que pueden em-
plearse como suplementos son omegas, polifenoles, pecti-
nas y goma guar. 
Los simbióticos son asociaciones de probiótico y prebiótico 
en un mismo producto. Nuestro grupo es poco partidario de 
su empleo, prefiriendo escoger de forma individualizada pro-
bióticos y prebióticos por separado. No obstante, existen 
numerosas formulaciones probióticas que asocian algún otro 
componente, no solo prebióticos, sino otros como enzimas 
digestivas y vitaminas que pueden ser de interés. 
Un nuevo concepto es el de los postbióticos, definidos co-
mo los metabolitos producidos por los microorganismos pro-
bióticos con efectos beneficiosos sobre la salud a nivel nutri-
cional, metabólico e inmunitario. Los más importantes son 
vitaminas B y K, aminoácidos (triptófano, tirosina y fenilalani-
na), neurotransmisores (GABA, serotonina y acetilcolina), 
péptidos antimicrobianos (defensinas y bacteriocinas) y áci-
dos grasos de cadena corta (acetato, propionato y sobre to-
do butirato)
b.	 Transferencias fecales 
Los llamados “transplantes fecales” son transferencias de 
microbiota a partir de una muestra fecal con implantación en 
ciego por colonoscopia, aplicación vía rectal mediante ene-
ma o administración oral. Pueden ser autólogos cuando se 
realizan a partir de una muestra fecal propia o heterólogos a 
partir de muestras de donantes sanos, preferiblemente fami-
liares de primer grado. Estos últimos se han demostrado efi-
caces en el tratamiento de la infección por clostridium diffici-
le y se investiga su posible indicación en otras patologías 
dispares como las enfermedades inflamatorias intestinales, 
las infecciones urinarias recurrentes o el autismo. Aunque no 
existen estudios de cohortes que presenten una fuerte evi-
dencia sobre los beneficios de esta terapia en la fibromialgia 
y/o fatiga crónica, se han publicado algunos casos en los 
que estas enfermedades remiten a largo plazo. Destaca un 
caso de autotransplante fecal de microbiota por medio de 
enema en un paciente con fibromialgia, fatiga crónica y sín-
drome de intestino irritable, que además realizó tratamiento 
para sobrecrecimiento y dieta FODMAP nueve meses, con 
mejoría clínica.
Nuestro grupo está desarrollando un proyecto de investiga-
ción ambicioso para evaluar la eficacia de estas terapias en 
enfermedades crónicas, incluyendo fibromialgia y síndrome 
de fatiga crónica. El objetivo es tener distintos protocolos 
eficaces de transferencias microbianas autólogas, heterólo-
gas o mixtas, que podrán ser completas o parciales con con-
sorcios microbianos específicos según patologías y en algu-
nos casos modificadas in vitro corrigiendo en laboratorio los 
principales desequilibrios de la disbiosis de forma individuali-
zada. 
3.	 Otros tratamientos digestivos
Existen otros suplementos y fármacos complementarios de 
los tratamientos previos que inciden en otros aspectos de la 
salud intestinal fomentando su recuperación, destacando:
•	 Enzimas digestivas: moléculas con capacidad de de-
gradar polímeros de los alimentos o metabolizar componen-
tes de los mismos. Pueden ser bien derivados directamente 
de tejido pancreático o complejos multienzimáticos, que in-
cluyen entre otras enzimas lipasas, proteasa y amilasas, am-
bos especialmente indicados si insuficiencia pancreática exo-
crina; o bien enzimas específicas para déficit concretos co-
mo la DAO o la lactasa u otras como la glucosa isomerasa 
que convierte la fructosa en glucosa (en menor proporción 
también a la inversa)
•	 Procinéticos: agentes que potencian la motilidad intes-
tinal, de especial interés por estimular el CMM en el trata-
miento o prevención del sobrecrecimento bacteriano, tales 
como el complejo herbagut a partir de distintas plantas medi-
cinales, el 5-HTP, precursor intermedio de la serotonina deri-
vado del triptófano, o fármacos agonistas del receptor 5-
HT4 como la prucaloprida. 
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•	 Antiinflamatorios: sustancias que reducen la inflama-
ción intestinal, bien naturales como la curcumina o fármacos 
como los corticoides. 
•	 Tratamientos de permeabilidad: sustancias que mejo-
ran y/o protegen tanto la mucosa intestinal como el moco 
que la recubre, tales como ácido butírico, glutamina, muci-
nas, betaglucanos, xiloglucanos, retinol y el hongo melena 
de león.
Además de todo lo reseñado, existen otros muchos trata-
mientos digestivos (protectores gástricos, antieméticos, la-
xantes, antidiarreicos, espasmolíticos y/o hepatoprotectores) 
que también debe ser considerados según la historia y estu-
dio de cada paciente. 
4.	 Tratamientos no digestivos
El síndrome de fatiga crónica y la fibromialgia son procesos 
de un evidente origen multifactorial. En consecuencia, al mar-
gen de todo lo reseñado previamente, existen otros muchos 
suplementos con efectos metabólicos, inmunológicos, neuro-
lógicos o sobre el aparato locomotor que también son de 
utilidad en estas patologías, destacando: vitaminas, sobre 
todo C, D y del grupo B; minerales, tales como magnesio, 
zinc y selenio; aminoácidos, en particular lisina, arginina, gli-
cina y triptófano; neurotransmisores, como GABA, serotoni-
na y su precursor 5-HTP; antioxidantes, como coenzima 
Q10, glutatión y N-acetilcisteina; tónicos vasculares como 
ginkgo biloba; adaptógenos como aswhaganda; analgésicos 
naturales como palmitoiletanilamida (PEA) y su derivado leva-
gen; quelantes de metales como chlorella; o proenergéticos 
tales como NADH, L carnitina y D ribosa. 
Todas estas sustancias deben ser indicadas y supervisadas 
por médicos expertos en el manejo de estas patologías, al 
tiempo que se emplean dietas y tratamientos para intoleran-
cia, disbiosis y permeabilidad como se desarrolla en este 
capítulo y otras terapias tales como tratamientos neuropsi-
quiátricos, hormonales y/o tratamientos de infecciones laten-
tes y reactivaciones virales si las hubiera, como se expone 
en otros capítulos de este tratado. 
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Tal y como se ha comentado en capítulos anteriores, al mar-
gen de los distintos cuidados médicos estándar especializa-
dos (CMEE), a lo largo de las últimas décadas, se han pro-
puesto distintas intervenciones, psicológicas, nutricionales, 
farmacológicas y físicas, para el manejo de los pacientes 
con EM/DFC/SEID.  En este capítulo nos vamos a referir a 
los distintos tratamientos farmacológicos
En el pasado, ME / CFS se ha caracterizado como un síndro-
me de fatiga médicamente inexplicable que respondía a tera-
pia psicológica y la implantación de ejercicio gradual. Pero al 
paso de los años, además del tratamiento psicológico, como 
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terapia coadyudante al tratamiento farmacológico y terapias 
físicas, siempre con una aplicación totalmente individualiza-
da, ya que, al paso de los años y distintas publicaciones 
científicas están revelando una enfermedad compleja y multi-
sistémica, que implican alteraciones neurológicas, inmunoló-
gicas, anatómicas y del metabolismo energético1. 
Son varias las alternativas de tratamiento, aunque a día de 
hoy, no se ha aprobado ningún tratamiento definitivamente 
eficaz para los pacientes con SFC / EM. Tras de un estudio 
clínico a gran escala (llamado ensayo PACE), se recomenda-
ron la terapia cognitivo-conductual (TCC) y la terapia de ejer-
cicio gradual (GET) como terapias eficaces para el SFC / 
EM. Sin embargo, existe bastante controversia tanto de cien-
tíficos como de pacientes en la aplicación de ambos siste-
mas2, aunque en algunos casos, pudiera tratarse de un tema 
semántico, ya que todos los pacientes van a necesitar una 
ayuda psicológica, así como un programa de actividad física 
específica. Estos aspectos se desarrollan con mayor profun-
didad en los respectivos capítulos. 
En este sentido se establecen varios objetivos en el trata-
miento
* Mejora de los síntomas actuales, funcionamiento y calidad 
de vida. 
* Prevención del empeoramiento de los síntomas.
* Ayude a los pacientes a sobrellevar el impacto emocional y 
a lamentar las pérdidas que resultaron de tener una enferme-
dad crónica, compleja y debilitante.
* Prevención del desarrollo de la depresión y el posible suici-
dio mediante el manejo de los problemas emocionales resul-
tantes de ME / CFS.
* Prevención de nuevas enfermedades asociadas al medio 
ambiente con empeoramiento de la afección, como sensibili-
dad química múltiple o electrosensibilidad.
Como toda enfermedad, el primer objetivo es tener claro el 
diagnóstico, ya que eso puede suponer el primer paso de 
cara a un tratamiento y la certeza, por parte del paciente, de 
ponerle un “apellido” a la situación que sufre y que no es lo 
que se le ha dicho durante mucho tiempo, de que "todo está 
en su cabeza" durante el trasiego por las múltiples consultas 
médicas. Se estima, que sólo el 20% de las personas con 
EM / SFC han sido diagnosticadas y aún menos tienen acce-
so a un tratamiento a través de los consejos de los expertos.
Estrategias de manejo
* Establecer una relación terapéutica de apoyo con el pacien-
te. Conviene explicar detalladamente que la ME / CFS es 
una enfermedad médica grave y no es pereza, depresión o 
trastorno psicosomático, para que en la medida de lo posi-
ble contar con la colaboración del paciente, así como a los 
familiares, para su tratamiento.
* Educar al paciente y a la familia sobre la afección y sobre 
los dispositivos del ritmo cardiaco de cara a la PEM (“Post-E-
xertional Malaise”. Enfermedad Post-Esfuerzo), que en algu-
nos casos pueden ser de mucha utilidad. Dentro de la valora-
ción funcional que la mayoría de los pacientes realizan, co-
mo parte de su proceso de diagnóstico y seguimiento, la er-
gometría de esfuerzo nos informa de las intensidades a par-
tir de las cuales podemos entrar en zonas de dificultad. A 
través de la utilización de estos dispositivos, o mediante la 
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escala de percepción del esfuerzo de Borg, podremos con-
trolar los distintos esfuerzos. 
Colaborar con el paciente para desarrollar un programa de 
tratamiento individualizado. Nunca se debe utilizar los datos 
para trabajar de forma grupal, porque las diferencias indivi-
duales suelen ser importantes a actividad puede variar de un 
paciente a otro y de un día a otro.
* Orientar al paciente para que, a través de sus propias expe-
riencias, utilice sus síntomas como advertencia temprana y 
evitar recaídas / accidentes de PEM.
* El tratamiento sintomático está orientado a ayudar a los 
pacientes a afrontar sus síntomas más debilitantes3.
Visitas al consultorio más fáciles
Para mejorar la eficiencia de una visita al consultorio y la ges-
tión clínica, sugerimos lo siguiente:
* Solicite al paciente que anote su historial médico antes de 
la primera visita. Los pacientes a menudo olvidan partes de 
su historial durante una visita al consultorio debido a fatiga 
física y disfunción cognitiva.
* Pida a los pacientes que traigan consigo a una persona de 
apoyo (familiar o amigo) en cada visita para hacer notas de 
los consejos médicos que se produjeron durante la visita pa-
ra que el paciente los revise más tarde. 
* Ofrecer grabar sesiones para que sirvan como ayuda para 
la memoria.
* Entregue al paciente sus recomendaciones por escrito al 
final de la visita. Tras la consulta es frecuente que les cueste 
recordar instrucciones orales3.
El manejo de síntomas, así como las condiciones comórbi-
das con las que convive el síndrome de fatiga crónica es la 
parte prioritaria del tratamiento
Si bien no hay tratamientos aprobados específicamente para 
ME / CFS, podemos encontrar algunos tratamientos farma-
cológicos y no farmacológicos que pueden ayudar a reducir 
la gravedad de los síntomas más debilitantes. Ayudar a cada 
paciente para hacer una lista de síntomas y luego priorizar 
cuáles son los más problemáticos. A medida que los pacien-
tes experimenten las mejoras, es probable que se genere 
mayor seguridad y estímulo hacia la autogestión. 
La fatiga y la enfermedad post-esfuerzo 
Los pacientes con EM / SFC experimentan fatiga patológica 
y malestar post-esfuerzo (PEM). Cuando ellos sufren un "So-
breesfuerzo" sus síntomas empeoran. La alteración del sue-
ño durante un choque generalmente se describe como "can-
sado pero conectado". Es decir que el cuerpo está físicamen-
te agotado, pero el cerebro no puede apagarse para quedar-
se dormido debido al aumento de la estimulación del siste-
ma nervioso simpático4.
El tema del ejercicio es controvertido y tal y como hemos 
mencionado en la introducción del libro se trata en varios 
capítulos. La mayoría de los pacientes, en mayor o menor 
medida eran activos, incluso algunos realizaban una activi-
dad física intensa o en algunos casos deportistas de compe-
tición. Cuando los pacientes con ME / CFS se esfuerzan por 
hacer ejercicio, desarrollarán PEM si van más allá de la dis-
ponibilidad de la energía de su cuerpo. Se ha documentado 
PEM en pacientes con EM / SFC en bicicleta ergométrica de 
2 días de pruebas consecutivas5, tal y como se ha tratado 
en el capítulo de valoración funcional (Capitulo 5). Su meta-
bolismo aeróbico muscular “defectuoso” no produce la ener-
gía necesaria para la actividad física aeróbica. 
Por lo tanto, los pacientes deben disminuir la intensidad o 
interrumpir actividad física si los síntomas empeoran. Se re-
comiendan aumentos programados en el ejercicio sólo cuan-
do los pacientes sientan que están lidiando con los niveles 
de actividad aceptables. En ME / CFS cualquier programa 
de ejercicio debe adaptarse al paciente individual. En los pa-
cientes más graves, las simples actividades de la vida diaria, 
como las de higiene personal, son su actividad física6, 7.
Terapia de ejercicio gradual
Este aspecto se trata de forma más profunda en el capítulo 
nueve. Se utilizaron los criterios de Oxford para el síndrome 
de fatiga crónica para evaluar la terapia de ejercicio gradual 
(GET) y también para el análisis Cochrane8. En este aspecto 
hay corrientes que niegan estos efectos beneficiosos9. 
Terapia con actividad física o ejercicio específico
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Aprender a caminar tomando descansos entre actividades 
ayuda a prevenir las recaídas y pasar los próximos días a 
una semana en la cama recuperándose. En este contexto 
“descansar” significa acostarse meditando o durmiendo pa-
ra minimizar los síntomas de hipotensión postural.
La estimulación se describe como permanecer dentro de la 
"envolvente de energía"; mantenerse lo más activo posible, 
pero evitando sobreesfuerzo y choques. Hay autores que 
defienden la utilización de un marcapasos o relojes con pul-
sómetro como la herramienta más eficaz que tienen los pa-
cientes para ayudarles a controlar sus síntomas. La investiga-
ción muestra que aquellos que se mantienen dentro de su 
límites energéticos tienen mejoras significativas en el funcio-
namiento físico y la severidad de la fatiga en comparación 
con aquellos que la exceden10.
Dentro de la planificación de la actividad física hay que tener 
en cuenta el rítmo o intensidad, ya que un mismo ejercicio 
puede producir efectos contradictorios, cuando éste se reali-
za a intensidades distintas. Uno de los objetivos es ayudar a 
los pacientes a aprender cómo marcar el ritmo para replan-
tear cómo abordar la realización de sus actividades diarias11. 
Cuando estaban bien la situación fue sencilla. Sin embargo, 
una vez que sufren la enfermedad observan que su energía 
es mucho más limitada. Para resolver esta situación necesi-
tan descubrir su nuevo límite físico de energía para evitar re-
caídas. La forma “más sencilla” de hacer esto es tomar cons-
ciencia de las necesidades y límites de su cuerpo, tomando 
las precauciones antes de acometer cualquier actividad10,12. 
Los relojes con marcapasos no suelen ser muy populares 
entre los pacientes y suele ser más eficaz la utilización de la 
“Escala de Percepción Subjetiva del Esfuerzo” de 
Borg13,14,15, la cual mediante la percepción subjetiva del es-
fuerzo se gradúa la intensidad de la actividad.  Hacer ver a 
los pacientes la variabilidad de los síntomas y los estrechos 
márgenes entre los que se encuentran bien y mal. Por ello 
nuestra propuesta desarrollada en el capítulo  nueve de “píl-
doras” de ejercicio16.El uso de un registro de actividad y el 
registro de sus rutinas diarias mientras las realizan ayuda a 
brindar a los pacientes conocimiento de lo que les está fun-
cionando y así programas sus actividades cotidianas. 
Sustancias o Medicamentos para la fatiga
Debido a su efectividad limitada, generalmente no se reco-
miendan fármacos para la fatiga. Muy raramente pueden 
usarse para ayudar a los pacientes a manejar eventos excep-
cionales y potencialmente agotadores en la vida cotidiana. 
Los pacientes deben evitar el uso de medicamentos para 
hacer más de lo que sus cuerpos admiten, - causando sínto-
mas de PEM. Como situación excepcional y bajo control mé-
dico se pueden utilizar:
* La Cafeína estimula el sistema nervioso central, lo que pue-
de ayuda a la paciente a que se sienta más despierta.
* El Metilfenidato es utilizado como parte de un programa de 
tratamiento. integral del trastorno por déficit de atención con 
hiperactividad en niños (> 6 años) y adolescentes cuando 
otras medidas, por sí mismas, son insuficientes.
* La Dexanfetamina, está indicado como parte de un progra-
ma de tratamiento integral para el Trastorno por Déficit de 
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Atención - Hiperactividad (TDAH) en niños a partir de 6 años, 
cuando la respuesta al tratamiento previo con metilfenidato 
se considere clínicamente inadecuada.
* El Modafinilo  está pensado para reducir la secreción de 
una sustancia llamada ácido gamma-aminobutírico, que 
ralentiza el cerebro.
Sueño
El sueño no reparador es otro de los síntomas frecuentes 
que refieren los pacientes. Los pacientes se despiertan sin-
tiéndose tan cansados como antes de irse a la cama. Se 
plantean unas sugerencias de higiene del sueño que pueden 
ser muy útiles17.
* Establecer una rutina nocturna para que los pacientes se 
vayan a dormir cuando su cuerpo se esté relajando. Irse a la 
cama sobre las 10:00 p.m. y despertarse entre 7 y 8 horas 
más tarde (según las necesidades del cuerpo) ayuda mante-
ner ritmos circadianos saludables.
* Despertarse a la misma hora todos los días ayuda a entre-
nar el ritmo circadiano.
* Conviene regular las actividades durante el día para evitar 
agravar los síntomas que interfieran con el sueño. Los pa-
cientes describen el irse a la cama “cansado y conectado”. 
Al día siguiente, los pacientes se "estrellan" y se despiertan 
agotados2.
* Evite mirar televisión o usar dispositivos móviles antes de 
acostarse. Estas imágenes son estimulantes e incluyen luz 
azul que apaga la producción de melatonina.
* Medite, relájese y descanse antes de acostarse durante 
20-60 minutos. Esto ayuda a aumentar el tono parasimpáti-
co, aumentar la relajación, reducir el pensamiento activo del 
cerebro y reducir los niveles de dolor aumentando las endor-
finas del cuerpo.
* Oscurezca el dormitorio con cortinas opacas o use una 
máscara para dormir por la noche. Esto ayuda al cerebro a 
producir la melatonina necesaria para dormir18.
* Use tapones para los oídos o insonorización para el ruido, 
o duerma en una habitación diferente a la de su pareja (que 
ronca) o mascota inquieta.
* Asegúrate de que la cama sea cómoda para que amortigüe 
el cuerpo y evite que el dolor empeore. La mayoría de la gen-
te prefiere un soporte de moderado a firme con una almoha-
da semidura.
* Si no puede dormir, use cintas de meditación para ayudar 
al cerebro a apagar y relajar el cuerpo o pruebe la luz leyen-
do.
* Beba infusiones de hierbas sin cafeína p.ej. manzanilla o 
menta para ayudar al cuerpo a relajarse Reducir o eliminar 
las bebidas y los alimentos que contienen cafeína2.
* La ingesta de medicación de parafarmacia o farmacia debe 
controlarse por su médico.
* Siga el ritmo de los descansos según sea necesario a lo 
largo del día, pero evite tomar siestas pasadas las 3:00 p.m.
La mayoría de los pacientes necesitarán algún tipo de ayuda 
para dormir de forma continua, no sólo durante 2 semanas 
como indican las monografías de fármacos. Es frecuente la 
utilización de la rotación de fármacos por su utilidad para 
disminuir el desarrollo de tolerancia. Estos fármacos pueden 
iniciarse a 1/4 de la dosis normal hasta que se alcanza la do-
sis máxima recomendada. Estos medicamentos deben indivi-
dualizarse y basarse en la mejor correspondencia entre los 
síntomas del paciente y la medicación disponible. Es eviden-
te que los fármacos para dormir deben revisarse con el gru-
po completo de otros medicamentos y suplementos del pa-
ciente para garantizar no existen interacciones y contraindi-
caciones. En este aspecto están los hipnóticos y sedantes 
que son utilizados bajo prescripción médica.
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Factores infecciosos e inmunológicos 
Tal y como hemos comentado anteriormente, se presentan 
varias situaciones consideradas como condiciones comórbi-
das con ME / CFS. Una de las orientaciones es tratar estas 
situaciones comóbidas, que no van a curar, pero que se 
orientan en mejorar la calidad de vida1. 
Una situación frecuente son los síntomas similares a la gripe, 
con fatiga debilitadora y poco o ningún dolor o fiebre. Esto 
nos orienta a pensar en un origen viral subyacente persisten-
te, que deberá confirmarse con pruebas específicas al Virus 
humano de herpes tipo 6 (HHV-6), Epstein-Barr (EBV), cito-
megalovirus(CMV)19.
En el caso de Fiebre de más de 37 °C y/o congestión pulmo-
nar, sinusitis, o  reacciones extrañas a determinados antibióti-
cos. La gente con estos síntomas parece tener más probabili-
dad de tener infecciones bacterianas, micoplasma o clami-
dia que responden a antibióticos especiales19.
En pacientes en los que se han encontrado infecciones vira-
les, bacterianas o parasitarias (p. Ej., Virus del herpes, entero-
virus, Borrelia burgdorferi, mycoplasma, Giardia lamblia) anti-
bióticos a largo plazo, antiparasitarios o la terapia antiviral 
puede ser útil20. Isoprinosine (Imunovir) es un inmunomodula-
dor que puede ser útil en 
pacientes seleccionados. 
En ciertas ocasiones cuan-
do la experiencia clínica es 
limitada puedes er necesa-
rio contra con la colabora-
ción de otros especialistas.
Según dos ensayos aleato-
rizados, se ha demostrado 
que el fármaco experimen-
tal Rintatolimod (Ampligen) 
beneficiar a los pacientes 
más discapacitados en los 
tres primeros años de la enfermedad21,22 . La droga, aunque 
no fue aprobada por la FDA, puede conseguirse en determi-
nadas condiciones.
Muchos pacientes sitúan el inicio, o al menos el agravamien-
to de la fatiga en torno a un período de fiebre e inflamación 
de los ganglios linfáticos, que se había diagnosticado como 
una infección por el virus de Epstein-Barr (enfermedad de 
Pfeiffer). El análisis de sangre comúnmente revela anticuer-
pos IgG extremadamente altos contra este virus, a veces jun-
to con anticuerpos significativamente elevados de la clase 
IgM. En casos raros, es detectado la IgM contra el virus cito-
megálico. Inicialmente, informes entusiastas mencionaron 
una mejora espectacular de quejas de fatiga por tratamiento 
antivírico de larga duración con Valaciclovir, o Valganciclovir 
23,24 u Oseltamivir. Sin embargo, estudios posteriores arroja-
ron dudas sobre la eficacia de la terapia antiviral para EM / 
SFC25,26. El Instituto Nacional de excelencia en salud y aten-
ción (NICE) establece formalmente que los agentes antivira-
les no deben ser utilizado para el tratamiento de EM / SFC27.
Considerando que es posible que la infección haya desenca-
denado el desarrollo de EM / SFC, existe consenso para no 
practicar la terapia antibiótica o antiviral a largo plazo. Tam-
bién debe demostrarse que una sustancia como la isoprinosi-
na, que se afirma aumentar la resistencia inmunitaria contra 
la infección viral, tiene algún efecto beneficioso28.
Se debe prestar especial atención al tratamiento posterior 
del síndrome por la enfermedad a Lyme29,30, que se conside-
ra que no se debe a la persistencia del patógeno Borrelia 
burgdorferi, pero posiblemente como resultado de una reacti-
vidad cruzada inmune causando anticuerpos anti-enolasa 
que perjudicarían la glucólisis31.
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Tabla 1. Lista de fármacos que se usan para conciliación del sueño.
Dolor
El dolor en EM / SFC suele ser migratorio en músculos y arti-
culaciones. Puede ser leve, moderada o grave. Generalmen-
te son dolores de cabeza de tipo migrañas. La fibromialgia 
es una afección comórbida con ME / CFS y debe tenerse en 
cuenta si hay dolor. El dolor debe tratarse y el tratamiento 
varía según la gravedad del dolor y las modalidades más ayu-
dar al paciente individual. 
Las modalidades son múltiples y útiles para algunos pacien-
tes incluyen: respuesta de meditación / relajación, baños ca-
lientes, masajes, estiramientos, acupuntura, hidroterapia, 
quiropráctica, yoga, Tai Chi, TENS (transcutáneo estimula-
ción nerviosa eléctrica), fisioterapia y bloqueos nerviosos 
(ayudan a las migrañas). Los pacientes a menudo prueban 
terapias costosas con la esperanza de una cura. Puede en-
contrar información más detallada en las reseñas32,33.
Los analgésicos van desde antiinflamatorios y analgésicos 
de venta libre, relajantes, a desensibilizadores centrales pres-
critos y analgésicos narcóticos en casos extremos (ver Tabla 
2).
Al igual que los demás fármacos deben ser manejados por 
el médico, ya que debe controlar las interacciones, contrain-
dicaciones y especificaciones de cada paciente. Aún así, se 
recomienda iniciar con 1/4 de dosis en pacientes más sensi-
bles a los medicamentos.
Conviene establecer unos objetivos claros con el paciente 
para un ensayo, así como tiempos de inicio y evaluación de 
la eficacia de la medicación.
En este aspecto se debe utilizar la escala de capacidad fun-
cional y los registros de actividad y las escalas de dolor para 
medir la eficacia de medicamento.
En ocasiones se utilizan los narcóticos de acción prolongada 
si es efectivo. Y en casos más complejos se puede combi-
nar con una unidad del dolor. 
Disfunción congnitiva
En este apartado será el psicólogo (Captítulo ocho) o el psi-
quiatra, si es que tiene que administrar farmacoterapia. 
Manejo de la Intolerancia Ortostática 
(IO) y los Síntomas Cardiovasculares  
Muchos pacientes refieren síntomas 
que sugieren una IO, como sentirse 
aturdido, mareado, desmayado o tener 
palpitaciones del corazón. Cambiar de 
posición lentamente de estar acostado 
a sentado y luego de pie es esencial 
para manejar síntomas. Es útil bombear 
sus pantorrillas para que la sangre vuel-
va a su núcleo. 
En este aspecto los pacientes toleran 
mal la bipedestación prolongada, por lo 
que la deberán evitar. La utilización de 
medias de compresión (hasta la rodilla 
o pantimedias completas) junto con le-
vantar las piernas mientras está sentado ayuda a controlar la 
IO.
A menudo, ayuda a aumentar el volumen de sangre de los 
pacientes para reducir los síntomas de IO. Esto se puede 
hacer aumentando ingesta de sal y electrolitos con líquidos. 
Comience con una pizca de sal y aumente a un total de 1 
cucharadita de sal para tomar durante todo el día. También 
es útil aumentar los alimentos salados. Esto puede reducir 
los síntomas de hipotensión postural y taquicardia.
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Tabla 2. analgésicos van desde antiinflamatorios y analgésicos de venta libre, rela-
jantes, a desensibilizadores centrales prescritos y analgésicos narcóticos en casos 
extremos 
Para el tratamiento de la hipotensión ortostática sintomática 
puede ser útil la fludrocortisona 0,1 a 0,2 mg / día, ya que 
posee muy elevada actividad mineralocorticoide y moderada 
actividad glucocorticoide; La midodrina 10 mg hasta cuatro 
veces al día también puede ser eficaz en algunos pacientes. 
Así mismo la piridostigmina , la cual Inhibe la hidrólisis de 
acetilcolina por unión competitiva a la acetilcolinesterasa, 
betabloqueantes en dosis bajas y / o hidratación intravenosa 
para la intolerancia ortostática.
La Taquicardia o palpitaciones por hipotensión postural pue-
den tratarse con betabloqueantes en dosis bajas, como Ate-
nolol 25 a 50 mg o propranolol 10 a 20 mg.
El cuidado de los problemas gastrointestinales y genitourina-
rios a través de la dieta. 
A pesar de los considerables esfuerzos realizados en todo el 
mundo, no se ha identificado una etiología única que expli-
que el desarrollo del síndrome de fatiga crónica (SFC). Es 
probable que múltiples factores promuevan su desarrollo, a 
veces con los mismos factores que causan y son causados 
por el síndrome. 
Una revisión detallada de la literatura, tal y como se ha reali-
zado en capítulos anteriores, sugiere que una serie de defi-
ciencias nutricionales marginales pueden tener relevancia 
etiológica. Éstas incluyen deficiencias de varias vitaminas B, 
vitamina C, magnesio, sodio, zinc, L-triptófano, L-carnitina, 
coenzima Q10 y ácidos grasos esenciales. Cualquiera de 
estos nutrientes podría ser marginalmente deficiente en pa-
cientes con SFC, un hallazgo que parece deberse principal-
mente a el proceso de la enfermedad en lugar de dietas ina-
decuadas34. En este contexto, estas carencias pueden dar a 
lugar a las manifestaciones clínicas, además de ser perjudi-
ciales para los procesos de curación. Es por ello, que dentro 
de la historia clínica, se debe hacer especial hincapié en la 
nutrición del paciente. En algunos casos se presentan reac-
ciones adversas a determinados nutrientes, aunque hay auto-
res que refiere son marginales34. Incluso sugieren que los 
posibles beneficios terapéuticos de los suplementos nutricio-
nales podrían deberse a efectos farmacológicos, parece ra-
cional considerar complementar a los pacientes con SFC 
con los nutrientes mencionados anteriormente. , junto con 
un suplemento general de vitaminas / minerales de alta po-
tencia, al menos durante un período de prueba34.
Hay relaciona una exacerbación y severidad de los síntomas 
del SFCS la ausencia de estas deficiencias citadas35. Se ob-
servó que las modificaciones dietéticas limitadas eran útiles 
para aliviar los síntomas del síndrome de fatiga crónica, con 
evidencia general estrecha e inconsistente entre los estu-
dios. Es por ello que es vital tomar conciencia y realizar estu-
dios mas específicos sobre este tema para aclarar y consoli-
dar las recomendaciones para así garantizar una distribución 
de información precisa y útil a nivel de la población36. Parece 
lógico decir que una dieta bien equilibrada es fundamental 
para la curación. Sin embargo, dada la situación socio-eco-
nómica de estos pacientes, va a dificultar la adquisición de 
ingredientes así como tener la energía suficiente para coci-
narlos e incluso en algunos casos para masticarlos y tragar-
los. Es posible que se necesite ayuda económica, así como 
atención domiciliaria para las AVD y la ingesta. En casos ex-
tremos es posible que requieran su triturado en forma de ba-
tido.
Lo ideal es evitar los azúcares refinados, la cafeína, el alco-
hol y los alimentos fritos. Para mantener la energía al máxi-
mo, comer las comidas pequeñas y los refrigerios ayudan a 
muchos pacientes. Para facilitar esto, a algunos pacientes 
les resulta útil tener un refrigerador pequeño en su habita-
ción para que puedan tener fácil acceso a los alimentos pre-
cocinados y evitar navegando por las escaleras hasta la coci-
na.
Los pacientes pueden tener síntomas gastrointestinales que 
incluyen intestino irritable, reflujo, náuseas y dolor gástrico 
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lento. Puede haber vaciamiento y peristaltismo intestinal defi-
ciente. El tratamiento basado en la evidencia del “SII con 
Low” la dieta FODMAP (oligo-di-monosacáridos y polioles 
fermentables) ayuda a algunos pacientes. Algunos pacientes 
tienen disbiosis del intestino delgado / intestino permeable y 
ha desarrollado nuevas sensibilidades a los alimentos. En 
estos pacientes, Es útil reducir y evitar los alimentos sensi-
bles que empeoran los síntomas37. Idealmente, los pacientes 
podrían rotar sus alimentos cada 4-5 días para evitar desarro-
llar más sensibilidades alimentarias. Este aspecto se trata de 
una forma mucho más profunda en el capítulo 9.
Se informa ampliamente que los pacientes con SFC / EM 
utilizan dietas de eliminación, restricción dietética y adición 
de suplementos nutricionales a la dieta habitual, y muchos 
individuos afirman que estas intervenciones dietéticas tienen 
efectos beneficiosos para reducir la fatiga 12. Esta revisión 
sistemática ha resumido la evidencia disponible sobre la die-
ta. e intervenciones nutricionales en SFC / EM sobre los re-
sultados del paciente, incluida la fatiga, la calidad de vida, el 
bienestar psicológico y el nivel de actividad física. Además, 
esta revisión ha actualizado la búsqueda bibliográfica de 
acuerdo con los criterios diagnósticos científicos aceptados 
34. Nuestro estudio destaca las limitaciones metodológicas 
en la evidencia y una falta general de evidencia que explore 
el efecto terapéutico de la dieta y la suplementación nutricio-
nal en el SFC / EM38.
Nutrientes específicos 
Vitaminas: debido a que los pacientes con EM / SFC comen 
a menudo tan mal, pueden beneficiarse de un multivitamíni-
co /multimineral. Idealmente, el uso de suplementos debe 
ser supervisado por una persona con conocimientos.
Los niveles de vitamina D3 deben comprobarse como refe-
rencia para esta población de pacientes, ya que están en 
riesgo para la osteoporosis debido a la falta de ejercicio con 
pesas y mala absorción39.
Se ha encontrado que los pacientes con vitamina B12 y com-
plejo B con EM / SFC tienen niveles bajos de B12 en su líqui-
do cefalorraquídeo40. Una prueba de B12, metilcobalamina, 
1000 μg IM semanalmente durante 6 semanas pueden ser 
útiles. Los síntomas de fatiga y los síntomas cognitivos pue-
den mejorar. Ha habido datos de carecer de efectos secun-
darios, a pesar de los altos niveles en sangre.
Antixodantes, como las vitaminas A, C y E, el betacaroteno, 
el licopeno, la luteína y el selenio, son alternativas que se 
pueden obtener en una dieta saludable. Se envuentra poca 
evidencia de apoyo de la hipótesis de que las deficiencias 
de vitaminas y minerales juegan un papel en la fisiopatología 
del SFC y FMS, y que el uso de suplementos es eficaz en 
estos pacientes41.
Probióticos. La evidencia sugiere que la microbiota intestinal 
podría desempeñar un papel importante en el síndrome de 
fibromialgia (FMS) y el síndrome de fatiga crónica (SFC)42. 
Pero este aspecto se desarrolla más profundamente en el 
capítulo destinado a ello. 
Melatonina. 
La incidencia de SFC en los pacientes diagnosticados de 
Esclerosis múltiple, es muy alta y se sabe que la melatonina 
atraviesa la barrera hematoencefálica ejerciendo un efecto 
antioxidante, inmunomodulación y antiinflamatorio43-47. Pare-
ce que se produce un incremento de la activación de meca-
nismos de estrés inmunológico, inflamatorio, oxidativo y ni-
trosativo y peróxido de lípidos plasmáticos. Dado que la ho-
mocisteína aumenta los niveles plasmáticos de hidroperóxi-
dos lipídicos, se planteó un estudio acerca del efecto de la 
suplementación con melatonina sobre el síndrome de fatiga 
crónica en pacientes con EM y evaluar las concentraciones 
plasmáticas de hidroxiperoxidos de lípidos (LHP) y homocis-
teína como un potencial biomarcadores bioquímicos de fati-
ga. Los resultados muestran que las concentraciones de 
LHP fueron significativamente más altas en todos los EM es-
tudiados grupos vs Controles48. La Melatonina e hidrógeno 
molecular) son prometedoras para aliviar el sueño y la disfun-
ción circadiana en estos trastornos49.
Ginseng
El gingeng parece ser seguro y mejora la fatiga por CRF, así 
como la calidad de vida, el apetito y Descanso nocturno. 
Los ensayos controlados aleatorios de Ginseng asiático para 
fatiga relacionada con el cáncer están justificados50. Median-
te una revisión de 149 artículos que trataban sobre el Gin-
seng, sólo 10 cumplieron los criterios de inclusión del estu-
dio. En estos diez artículos se observó un bajo riesgo de 
eventos adversos asociados con el uso de ginseng, aunque 
evidenció una modesta eficacia. Pero tras la valoración de 
estos estudios se concluyó que, tanto el ginseng americano 
142
como el asiático, pueden ser tratamientos viables para la fati-
ga en personas con enfermedades crónicas. Pero así mismo 
añade que es necesaria una profundización de una investiga-
ción metodológicamente más sólida51.
Ácidos grasos esenciales Los síntomas de algunos pacien-
tes mejoran con la suplementación con eicosapentanoico 
ácido, un ácido graso esencial que se encuentra en el aceite 
de pescado omega-352,53. También vitaminas y minerales, 
cofactores que incluyen vitamina C, biotina, niacina, ácido 
fólico, selenio, zinc y magnesio, pueden ser de apoyo junto 
con la suplementación de ácidos grasos esenciales.
La deficiencia de zinc puede contribuir a la disminución de la 
función de las células asesinas naturales y del sistema inmu-
nológico mediado por células disfunción54. Los suplementos 
de zinc deben equilibrarse con cobre en la proporción correc-
ta. 
Coenzyme Q10 (CoQ10), es un elemento recurrente en la 
nutrición como coadyudante del tratamiento debido a que 
es un nutriente que actúa como un cofactor esencial en la 
producción de ATP en la mitocondria realizando actividades 
antioxidenates significativas. Se ha observado, que los valo-
res de esta enzima en plasma es, significativamente, menor 
en pacientes de EM/SFC que en los controles sanos, afec-
tando a trastornos de fatiga, concentración y de memoria. 
Es por ello, que se recomienda su prescripción buscando 
normalizar los valores y, por tanto, la sintomatología. Algu-
nos pacientes pueden mostrar mejoría con 100 a 400 mg de 
CoQ10 al día. Si es eficaz, para mantener la mejora, la 
CoQ10 debe tomarse a largo plazo55,56. 
Por otro lado, se ha observado que las estatinas (drogas utili-
zadas en la hipercolesterolemia) disminuyen significativamen-
te la CoQ10 en el plasma, por lo que en la EM/CFS debe 
considerarse como una contraindicación relativa para el tra-
tamiento con estatinas sin suplemento de CoQ1057-59.  
En este sentido, al igual que la CoQ10, existen unas opcio-
nes terapéuticas prometedoras que se dirigen a tratar el esta-
do proinflamatorio, aumento del estrés oxidativo y nitrosati-
vo, alteración de las barreras de la mucosa intestinal y disfun-
ción mitocondrial junto con bioenergética desregulada. Es-
tas opciones incluyen melatonina, curcumina, hidrógeno mo-
lecular y N-acetilcisteína. Estos datos, aunque prometedores 
son preliminares, de cara a abordar esta importante carga 
de enfermedad59.
NADH. La nicotinamida adenina dinucleótido (NADH) parece 
estar deplecionada en el síndrome de fatiga crónica. La admi-
nistración de NADH oral se asoció a una disminución de la 
ansiedad y de la frecuencia cardiaca máxima, tras una prue-
ba de esfuerzo, en los pacientes con síndrome de fatiga cró-
nica. Por el contrario, este tratamiento no modificó otras va-
riables clínicas y el estado funcional global60. Collectively, 
the results of this pilot study indicate that NADH may be a 
valuable adjunctive therapy in the management of the chro-
nic fatigue syndrome and suggest that further clinical trials 
be performed to establish its efficacy in this clinically perple-
xing disorder61.
Hay autores que sugiere la combinación de CoQ10 con 
NADH durante 8 semanas, no produciendo efectos secunda-
rios y que puede ser potencialmente eficaz reduciendo la 
frecuencia cardiaca máxima cuando se les realiza una ergo-
metría de esfuerzo en cicloergómetro, así como sobre la EM/
SFC62,63. 
Medicinas alterantivas. La atención médica convencional, de 
momento es limitada en el tratamiento de la fatiga crónica, 
lo que lleva a algunos pacientes a utilizar terapias de la medi-
cina tradicional china, incluida la medicina herbal64.
Síntomas génito-urinarios 
Los pacientes con ME / CFS pueden tener síntomas de fre-
cuencia, disuria y dolor de vejiga. Bacteriana de bajo grado 
debe descartarse la infección. Cistitis intersticial, síndrome 
uretral y endometriosis también puede ocurrir y puede reque-
rir derivación a un especialista.
Alergias y sensibilidades medioambientales/ Sensibilidad 
Químico Múltiple. 
Muchos pacientes con EM / SFC padecen alergias a inhalan-
tes naturales (como pastos, árboles, polen, etc.) que pueden 
empeorar los síntomas durante la recaída. Tratamiento con 
aerosoles nasales, inhaladores o piel tópica las aplicaciones 
pueden ser adecuadas, pero muchas necesitarán usar un 
antihistamínico oral. Un antihistamínico no sedante (24 h Cla-
ritin / Loratadine o Reactine / Cetirizine HCl) se puede utilizar 
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durante el día y un sedante antihistamínico (Benadryl / Di-
fenhidramina) por la noche.
La utilización de “toallitas oftálmicas” son muy útiles para la 
reducción del picor local, ya que limpia el polen depositado 
y evita que con el rascado traspasemos el polen que lleva el 
paciente en las manos.
Inicialmente puede parecer una respuesta alérgica, pero en 
realidad los pacientes se vuelven sensibles a niveles bajos 
de olores o químicos específicos, o radiación electromagnéti-
ca. Tras la exposición a sus sustancias sensibilizantes se pro-
voca una exacerbación de los síntomas. Por ejemplo, perfu-
mes, humo de cigarrillo, productos de limpieza, pintura, pe-
gamento y muchos otros los olores, así como el uso excesi-
vo de teléfonos móviles, pueden desencadenar síntomas. 
Estos pacientes pueden necesitar asesoramiento sobre có-
mo evitar estos factores ambientales. El tratamiento de este 
tema se amplia en el capítulo xxxx
Los pacientes con sensibilidades alimentarias múltiples que 
evitan los alimentos sensibles pueden necesitar asesoramien-
to dietético para rotar sus alimentos para evitar la desnutri-
ción65,66.
Inestabilidad cráneo-cervical
Según informan desde el Neuroinstitut/Chiari & Hypermobi-
lity, del Centro Médico Teknon de Barcelona, ha podido cons-
tatar que hay determinados casos del síndrome de fatiga cró-
nica coexiste con una alteración de la estabilidad de la unión 
craneocervical que implica compresiones dinámicas del tron-
co cerebral. Según este grupo de investigadores  la cirugía 
de estabilización craneocervical podría reducir la sintomato-
logía en estos pacientes  de manera significativa así como 
mejorar su calidad de vida67-70.
Estimulación cerebral
El uso de técnicas de neuroestimulación cerebral no invasiva 
(NIBS) para tratar enfermedades neurológicas o enfermeda-
des psiquiátricas se encuentra actualmente en desarrollo. La 
fatiga es un síntoma comúnmente observado en el campo 
de las patologías potencialmente tratables por NIBS, aunque 
se han publicado muy pocos datos en cuanto a su tratamien-
to. Se realizó una revisión con este tipo de tratamiento a fina-
les del 2017, de los cuales se referían a la fibromialgia o al 
síndrome de fatiga crónica. Los resultados disponibles hasta 
la fecha son todavía escasos, parciales y heterogéneos en 
cuanto a los métodos aplicados, perfil clínico de los pacien-
tes y las variables estudiadas (diferentes puntuaciones de 
fatiga) con el fin de dibujar cualquier conclusión71. 
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La Fisioterapia  
11
Introducción 
El propósito de este capítulo es dar a conocer un modelo de 
tratamiento que oriente, especialmente al fisioterapeuta, en 
el manejo adecuado de los pacientes diagnosticados de Sín-
drome de Fatiga Crónica (SFC). Se abordará la clínica pro-
pia de esta patología y el manejo de las patologías muscu-
loesqueléticas acompañantes. Se darán pautas a seguir y se 
indicarán errores comunes que se producen en las consultas 
de Fisioterapia para que puedan evitarse, basándose en la 
evidencia científica existente y en la experiencia clínica de 
las autoras. 




en la Encefalomielitis miálgica/Síndrome de Fatiga 
Crónica o Enfermedad Sistémica de Intolerancia al 
Esfuerzo.
numerosas patologías, siendo fundamental en la rehabilita-
ción de patologías cardiológicas, respiratorias, urológicas, 
neurológicas y musculoesqueléticas. Esta disciplina puede, 
así mismo, aportar beneficios en el tratamiento del Síndrome 
de Fatiga Crónica 1.   
La Fisioterapia emplea diversas técnicas de tratamiento em-
pleando agentes físicos clásicos como la termoterapia, la 
electroterapia, la hidroterapia, la cinesiterapia y el ejercicio 
terapéutico; y otras estrategias más recientemente incorpora-
das como la inducción miofascial, la educación en la neuro-
ciencia del dolor o el uso de la realidad virtual o la robótica. 
Todo ello encaminado a mejorar 
la función física y la calidad de 
vida de los pacientes en diferen-
tes cuadros clínicos.  
El SFC, más recientemente de-
nominado Enfermedad Sisté-
mica de Intolerancia al Esfuer-
zo (ESIE), es una enfermedad 
seria, compleja y crónica que 
limita dramáticamente las activi-
dades de los afectados 2. 
Numerosos estudios hablan del 
impacto de la enfermedad en la 
incapacidad física y mental 3-5 y 
en la calidad de vida 6,7, que 
llega a ser mayor incluso que la 
que padecen enfermos de cán-
cer 8. La limitación que genera 
puede ser debida tanto a la sen-
sación de fatiga y falta de ener-
gía como a las comorbilidades 
que habitualmente las acompañan: el dolor crónico y la dis-
función del sistema nervioso autónomo 9.
Es frecuente que el ESIE/SFC coexista con otras enfermeda-
des como la fibromialgia, el síndrome de dolor miofascial, el 
síndrome de la articulación témporo-mandibular, el fenóme-
no de Raynaud, la migraña, la Sensibilidad Química Múltiple 
(SQM) y la apnea del sueño obstructiva o central entre otras 
10,11.
El grado de afectación al igual que el pronóstico son varia-
bles. La afectación suele ser fluctuante y sólo una minoría 
llega a estar incapacitado severa y permanentemente12.  Al-
gunos pacientes se recuperan rápidamente, pero los que no 
siguen esta evolución, pueden persistir con el SFC por un 
largo periodo de tiempo. El pronóstico suele ser peor para 
los pacientes severamente afectados que para los menos 
afectados12-14. Los estudios prospectivos sobre la historia 
natural de la enfermedad determinan que de los 12 a 18 me-
ses del diagnóstico, solo de un 5 a un 12% se recupera total-
mente13,14, mejoran en sus síntomas de un 11 a un 64% de 
los pacientes y empeoran de un 15 a un 20%15.
La etiología de la enfermedad aún no 
está clara, aunque existen diferentes 
hipótesis que implican mecanismos 
inmunológicos, virológicos, genéticos, 
psicológicos y neuroendocrinológi-
cos. Sin embargo, falta evidencia sufi-
ciente para cualquiera de estas hipóte-
sis16 y en investigaciones recientes se 
plantea un origen heterogéneo17. Por 
otra parte, existe evidencia que sugie-
re que la sensibilización central (SC) 
domina el cuadro clínico18. Esto, su-
mado al hecho de que la SC parece 
estar presente en la mayoría de las 
patologías que frecuentemente acom-
pañan al SFC antes mencionadas, 
nos sugiere que debemos tener muy 
en cuenta a la SC en nuestro trata-
miento.
La Asociación Internacional para el 
Estudio del Dolor (IASP, por sus siglas 
en inglés) define la sensibilización central como la respuesta 
incrementada de las neuronas nociceptivas del sistema ner-
vioso central (SNC) a las entradas aferentes normales o subli-
minales. Esta respuesta incrementada puede deberse a la 
disfunción de los sistemas endógenos del control del dolor. 
Las neuronas del sistema nervioso periférico funcionan nor-
malmente, únicamente se producen cambios en la función 
de las neuronas del SNC19.
Por otra parte, como ya se ha mencionado anteriormente, el 
cuadro clínico de esta patología cursa con fatiga en diversos 
grados. La mejora de la incapacidad física y, por ende, de la 
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calidad de vida de las personas afectadas por esta enferme-
dad, debe ser el eje central del abordaje fisioterápico. Así 
mismo, habrán de tenerse siempre en cuenta las disautono-
mías, en el caso de que estén presentes.
Otro punto fundamental a tener en cuenta, es la gran hetero-
geneidad existente entre los pacientes diagnosticados de 
ESIE/SFC. Esta es de tal magnitud, que ha llevado a diver-
sos autores a plantear que realmente el actual diagnóstico 
engloba 3 entidades clínicas diferentes que hasta ahora se 
tratan como equivalentes o como parte de un “continuum de 
fatiga”: la Encefalomielitis Miálgica (EM), el Síndrome de Fati-
ga Crónica y la Fatiga Crónica20. Sin entrar en el debate del 
diagnóstico, el fisioterapeuta sí debe, sin embargo, ser muy 
consciente de esta heterogeneidad y tenerla en cuenta en la 
planificación de su tratamiento. 
2. Tratamiento de Fisioterapia específico para el ESIE/
SFC
2.1. Ejercicio terapéutico
2.1.1. Evidencia científica disponible 
La utilización de programas de ejercicio terapéutico en el tra-
tamiento de pacientes que sufren problemas cardiorrespirato-
rios y de falta de condición física en general, cuenta hoy en 
día con el respaldo de numerosos organismos como la Orga-
nización Mundial de la Salud, la Sociedad Americana del Co-
razón y el Colegio Americano de Cardiología21. Existe un am-
plio consenso en la comunidad científica internacional sobre 
su utilidad en la mejora del desacondicionamiento físico y la 
modulación del dolor. Sin embargo, esto no es así en el caso 
del ESIE/SFC. No sólo no existe acuerdo sobre si es adecua-
da o no, sino que incluso hay autores que ponen en duda su 
utilidad22, afirmando que puede agravar los síntomas, opi-
nión compartida por la mayoría de los pacientes.
En una reciente revisión sistemática23 se analizó ampliamen-
te la literatura existente con el objetivo de clarificar los benefi-
cios de los programas de ejercicio en el ESIE/SFC, desde 
una perspectiva lo más global posible. 
Muchos de los estudios consideran que el ejercicio terapéuti-
co es beneficioso sobre la fatiga, la función física, la calidad 
de vida y/o la calidad del sueño y no consideran que se pro-
duzcan efectos adversos. Estudios más recientes, como el 
de Wilshire y cols.24, mostraron déficits metodológicos en 
los estudios favorables al ejercicio terapéutico por utilizar 
únicamente medidas subjetivas. Además de considerar que 
sus efectos son menores a los atribuidos en otros estudios, 
únicamente discretos y que no perduran en el tiempo, ade-
más de poder causar efectos adversos.
Entre los estudios analizados en dicha revisión, destaca el 
denominado Esfuerzo Progresivo Autoguiado25, consisten-
te en un ejercicio guiado, graduado e individualizado con re-
sultados prometedores sobre la mejora de la funcionalidad y 
la disminución de la sintomatología.  Así mismo, en otro de 
los estudios26, los pacientes consideraron que el ejercicio 
puede ser un tratamiento adecuado si se tienen en cuenta 
sus preferencias y limitaciones.
Tras el análisis de los distintos artículos incluidos se extraje-
ron las siguientes conclusiones: 
* Se han realizado conclusiones favorables al tratamiento 
mediante ejercicio con el análisis de unos pocos estudios, 
varios de ellos realizados con los datos obtenidos del mismo 
tratamiento utilizado en el mismo grupo de pacientes con 
ESIE/SFC. Esto resulta escaso para poder establecer conclu-
siones firmes al respecto, por lo que no hay evidencia científi-
ca suficiente sobre la eficacia o los beneficios de los progra-
mas de ejercicio en el tratamiento de la ESIE/SFC.
* No hay consenso sobre que modalidad e intensidad de ejer-
cicio obtienen mejores resultados ni del tiempo de segui-
miento necesario para generar beneficios en los pacientes 
con SFC. 
* Es necesario seguir investigando los distintos programas 
de ejercicio terapéutico en esta patología. 
* Parece prometedora la propuesta de un programa de ejerci-
cio que se base en las preferencias del paciente y adaptado 
a las limitaciones individuales.
Recientemente, la última revisión Cochrane27, concluye que 
el tratamiento con ejercicios probablemente tiene un efecto 
positivo sobre la fatiga en adultos con SFC en comparación 
con la atención médica habitual o las terapias pasivas. Po-
dría mejorar moderadamente la función física a corto plazo, 
tras un programa de 12 a 26 semanas, pero es incierto a lar-
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go plazo (50 o 72 semanas tras el tratamiento). Puede mejo-
rar el sueño a corto y largo plazo, pero la evidencia respecto 
a los efectos adversos es incierta. Por último, establecen 
que es difícil establecer conclusiones acerca de los benefi-
cios del ejercicio si se compara con otros tratamientos utiliza-
dos aisladamente o en combinación con otros. 
La falta de acuerdo de esta estrategia de tratamiento puede 
deberse a que se han empleado programas con intensida-
des no graduadas adecuadamente que, en muchos casos, 
generan que los síntomas se intensifiquen. Este agravamien-
to, denominado malestar postesfuerzo, presenta una dura-
ción variable y genera que los pacientes rechacen la realiza-
ción de ejercicio. Por ello, es necesario estudiar en mayor 
profundidad los efectos adversos que pueden producirse y 
tratar de dilucidar una forma de graduación de la intensidad 
del ejercicio en estos programas, que se adapte a la gran 
variabilidad interpersonal presente en este grupo de pacien-
tes. 
Otro de los factores que hay que tener en cuenta, es que los 
criterios diagnósticos utilizados para incluir a los pacientes 
en los diversos estudios no siempre son los mismos, por lo 
que, los resultados de los distintos programas podrían ser 
diferentes debido a la heterogeneidad de los pacientes inclui-
dos y no al tipo de ejercicio utilizado.
Por último, es imprescindible evaluar los resultados a largo 
plazo y los tratamientos combinados para valorar mejor sus 
efectos, teniendo en cuenta las preferencias y los objetivos o 
metas del paciente en el diseño del programa de ejercicios. 
Esto puede marcar una clara diferencia en la adhesión al tra-
tamiento para que se realice un seguimiento adecuado y con 
ello se puedan conseguir beneficios duraderos. 
2.1.2. Diseño de un programa de ejercicio en ESIE/SFC
Para diseñar un programa de ejercicio, siguiendo las eviden-
cias presentadas anteriormente, recomendamos seguir es-
tos principios generales:
	 1. Identificar el nivel de actividad basal individual.
	 2. Conocer las metas y necesidades del paciente, es-
tableciendo de acuerdo con él, el objetivo del programa.
	 3. Aumentar la actividad de manera lenta y muy gra-
dual.
	 4. Tratar de mantener el programa por un tiempo pro-
longado.
Como ya se ha mencionado, uno de los puntos clave a tener 
en cuenta es la variabilidad interpaciente. Por ello, es funda-
mental comenzar conociendo el nivel de actividad basal pro-
pio de cada persona. Para ello, podemos seguir diferentes 
estrategias. 
Una de ellas es la realización por parte del paciente de un 
diario de actividad, en el que registre durante dos semanas 
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Tabla 1. Módelo de diario de actividad. En la descripción de actividades, deben indicarse también los tiempos de reposo. El 
grado de fatiga hace referencia al nivel de fatiga general del día según la escala de Borg. En observaciones deben indicarse 
los estados de ánimo, sensaciones, etc.
(mínimo una), las actividades que hace cada día y durante 
cuánto tiempo las hace, así como las horas de inactividad y 
las horas que duerme al día. Es interesante que registre tam-
bién si el sueño fue o no reparador, y el nivel de fatiga experi-
mentado cada día, pudiendo utilizar para esto último como 
referencia la escala de Borg28. En la tabla 1, se muestra un 
ejemplo que puede ser entregado al paciente para su cumpli-
mentación. Este diario es muy útil, no sólo para establecer el 
nivel basal de actividad, sino para identificar hábitos nocivos 
en nuestros pacientes, como el hecho de realizar más activi-
dad un día que se encuentren mejor. Estos picos de activi-
dad generan brotes de malestar postesfuerzo, que debemos 
evitar. Este tipo de comportamiento es relativamente frecuen-
te, y en caso de identificarlo, debemos dar pautas para su 
evitación. Es fundamental que cuando establezcamos el pun-
to de partida de nuestro programa de ejercicio, la actividad 
sea similar todos los días. Así mismo, el diario nos puede 
permitir identificar problemas del sueño y/o emocionales, 
pudiendo así derivar al paciente al profesional adecuado pa-
ra su tratamiento.
Otra forma de medir el nivel de actividad es utilizar dispositi-
vos específicos como pueden ser distintos acelerómetros, 
sensores electrónicos utilizados en investigación como el de 
la figura 1 o dispositivos como podómetros, monitores de 
ritmo cardiaco o pulseras de actividad que, aunque son me-
nos exactos en sus mediciones que los utilizados para la in-
vestigación, son más asequibles y pueden ayudarnos como 
guía.
El siguiente punto para poder diseñar adecuadamente nues-
tro programa de ejercicio es conocer las metas que nuestro 
paciente desea conseguir. El terapeuta debe ser consciente 
que estas metas pueden parecer cosas pequeñas, pero que 
van a ser de gran importancia para la persona que queremos 
ayudar. Por ejemplo, poder acompañar a sus hijos al auto-
bús del colegio o poder ir al cine con los amigos o incluso 
poder pasar la aspiradora. Debemos realizar una entrevista 
dónde abordemos estos temas, así como las preferencias 
del paciente en cuanto a qué ejercicio prefiere utilizar.  
Respecto al término ejercicio, hay que matizar que bajo esta 
denominación incluimos todo tipo de actividades, no sólo 
nos referimos a actividades físicas intensas como las que se 
pueden desarrollar en un gimnasio. Esto abre el abanico de 
posibilidades pudiendo realizar actividades enfocadas a fun-
cionalidades de la vida diaria o a actividades más lúdicas.
Se ha comprobado que los aspectos cognitivos son impor-
tantes durante la realización de ejercicio29. En vez de prestar 
atención excesiva a la realización de las actividades, parece 
positivo realizar acciones divertidas que entretengan al pa-
ciente e incluso puedan realizarlas en grupo utilizando lo que 
se denomina “Exergaming” o ejercicio mediante el juego. 
Para ello, se pueden utilizar juegos comerciales usando vi-
deoconsolas, cámaras que captan movimiento o gafas de 
realidad virtual. Su uso podría ayudar a disminuir la sensa-
ción de fatiga, tan importante en los pacientes ESIE/SFC.
A partir de esta información, podemos diseñar un programa 
individualizado que incluya las actividades preferidas o nece-
sarias para el paciente con un nivel de actividad que se man-
tenga constante. Al inicio se mantendrá el mismo nivel de 
actividad que ya tenía previamente, pero se instará a que 
mantenga de forma constante el mismo nivel de actividad 
todos los días, que no lo aumente ni lo disminuya. Cuando 
se consiga esto, se realizarán cambios en la actividad muy 
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Figura 1. Medidor de nivel de actividad física ActivPal y su 
colocación.
sutiles y graduales, para evitar que generen malestar postes-
fuerzo y se irá incrementando poco a poco la intensidad.
Al alcanzar una meta u objetivo se marcará la siguiente. Lo 
importante es la constancia, ya que se ha visto que en pro-
gramas de ejercicio como los utilizados para la rehabilitación 
cardiaca o en patologías crónicas respiratorias es necesario 
que se realicen durante un mínimo de 8 semanas para que 
se produzcan cambios30. 
Estos beneficios serán temporales, a no ser que se imple-
mente alguna estrategia para que los pacientes mantengan 
sus niveles de actividad. Se pueden utilizar mediciones cons-
tantes del nivel de actividad con herramientas, más o menos 
precisas, como las antes mencionadas y lo ideal es realizar 
un seguimiento presencial o a distancia, para asegurarnos 
que el paciente no abandona y conseguir así cambios más 
duraderos. Este tipo de estrategias han resultado ser de utili-
dad en otras patologías30 tras haber realizado un programa 
reglado y supervisado para el mantenimiento tanto de los 
resultados obtenidos, como del hábito de la realización de 
actividad física, ya que tienden a perderse con el tiempo. Tie-
ne que formar parte de su rutina diaria y no ser algo tempo-
ral. También puede ser de ayuda la intervención de otros pro-
fesionales para el proceso del cambio de hábitos.
2.2 Tratamiento de la sensibilización central.
2.2.1. Mecanismos presentes en la sensibilización central
La sensibilización central es una entidad muy compleja, que 
en la actualidad aún no se ha podido descifrar del todo. Sin 
embargo, si sabemos que está mediada por la alteración de 
diversos mecanismos a nivel del SNC que contribuyen a un 
aumento de su respuesta frente a diversos estímulos31,32. En 
primer lugar, las vías descendentes moduladoras del dolor 
(inhibitorias, “analgesia endógena”)33 son disfuncionales, 
mientras que las vías facilitadoras, tanto ascendentes como 
descendentes presentan una sobreactivación34,35. Esta situa-
ción genera un desequilibrio en el procesamiento de la infor-
mación nociceptiva. Además, el procesamiento de la informa-
ción sensorial en el cerebro está alterada en la SC, de tal ma-
nera que se produce una sobrerrespuesta de las áreas ner-
viosas implicadas en la respuesta de dolor agudo (como la 
ínsula o el córtex prefrontal entre otras)34-36. Por otro lado, 
esta actividad facilitadora del dolor, parece verse favorecida 
por factores emocionales y cognitivos tales como creencias 
negativas sobre el dolor, miedo, injusticia percivida, ira, 
etc37-39. Así mismo, el estrés parece ser un factor contribu-
yente, puesto que favorece la presencia de cortisol y nora-
drenalina en el cerebro, lo que aumenta las sinapsis excitato-
rias en la amigdala, el hipocampo y el córtex prefrontal40.
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Figura 2. Algoritmo para la detección de la sensibilización central
En suma a lo anteriormente expuesto, se ha observado una 
actividad aumentada en las células gliales en la SC41,42. 
Cuando están activadas, las células gliales producen facto-
res neurotróficos que incrementan la excitabilidad neuro-
nal43,44. Esta actividad alterada de la glía, estimula a los astro-
citos a producir factores pro-inflamatorios (astrogliosis), co-
mo las citokinas, lo que parece ser un factor relevante en la 
hiperactividad neuronal en la SC45,46. 
2.2.2. Justificación de la utilidad de tratar la SC en el ESIE/
SFC
La SC puede explicar el por qué ciertos pacientes sufren 
una experiencia de dolor tan incapacitante y severa en au-
sencia de un daño tisular que lo justifique47. Está bien esta-
blecido que está presente en una gran cantidad de patolo-
gías que presentan dolor crónico, en adultos y en niños, así 
como en la SFC17,48-51. Su presencia augura unos resultados 
pobres si el tratamiento se enfoca en la disminución del do-
lor a nivel local (enfoque de tratamiento periférico), ya sea 
este un tratamiento farmacológico (AINES)47, fisioterápico52 
o quirúrgico53-55. Por ello, parece justificado incluir un enfo-
que más “central” en nuestro tratamiento. Sin embargo esto 
no quiere decir que este deba ser nuestro unico abordaje del 
paciente47, 56. Para ello, debemos actuar sobre los factores 
perpetuantes de la SC, dentro de un tratamiento multidiscipli-
nar, que incluya manejo del estrés, de los problemas del sue-
ño, de la dieta y del estilo de vida en general entre otras47.
El fisioterapeuta que habitualmente tenga contacto con cual-
quier paciente con dolor crónico, y, por supuesto, con pa-
cientes de ESIE/SFC, debe ser capaz en primer lugar de de-
tectar la SC. Sin embargo, debe quedar claro que no todos 
los pacientes con dolor crónico presentan SC, y que ésta 
puede presentarse en forma temprana en estadíos de dolor 
subagudo. Para poder detectar la SC, se debe, en primer 
lugar, descartar la presencia de dolor neuropático y, en se-
gundo lugar, diferenciar entre un predominio de dolor noci-
ceptivo y dolor de SC. Para ello, se ha propuesto el algorit-
mo diagnóstico que se muestra en la figura 257. Tendremos 
que tener en cuenta si el dolor es desproporcionado a la le-
sión tisular existente, si no responde a una relación anatómi-
ca lógica y si existe hipersensibilidad sensorial no relaciona-
da con el dolor musculoesquelético (para lo que se utiliza el 
cuestionario “inventario de la SC”).
Si se detecta la SC, lo primero que debemos tener en cuenta 
es que es fundamental explicar a nuestro paciente qué es la 
SC, a través de la llamada educación en neurociencia del 
dolor (END). Es abundante en la literatura la evidencia de la 
eficacia de la END en la mejora de las creencias sobre el do-
lor. Así mismo, es eficaz en la reducción del dolor y de la dis-
capacidad en pacientes con múltiples patologías que cursan 
con dolor crónico, incluyendo la ESIE/SFC58-61. 
La END permite al paciente entender su patología y cómo le 
afecta, mejorando sus creencias sobre el dolor y su capaci-
dad de afrontamiento, lo que favorecerá su adhesión al trata-
miento y el establecimiento de la alianza terapéutica47. A par-
tir de este punto, podremos trabajar desde una mejor posi-
ción en la instauración de otros tratamientos, como la exposi-
ción gradual al ejercicio, el manejo del estrés o de los proble-
mas del sueño62. 
2.2.3. Tratamiento de la SC en Fisioterapia: educación en 
neurociencia del dolor. 
Pasamos a describir brevemente el proceso que se debe se-
guir en un programa de END, según lo presentado por Jo 
Nijs y su equipo63. 
	 1.	 Asegurarse de que está indicado el programa 
de END. Esto es así cuando la SC domina el cuadro clínico y 
existen creencias maladaptativas sobre el dolor o sobre la 
enfermedad.
	 2.	 Primera sesión educativa. En ella, debemos 
explicar la fisiología del dolor y de la SC.
	 3.	 Mandar deberes para hacer en casa entre las 
sesiones educativas 1 y 2. Estos deben consistir en la lectu-
ra de información sobre la neurofisiología del dolor. Pode-
mos utilizar la versión en castellano del libro de Butler y Mo-
seley “Explain Pain”64. Además, indicaremos a los pacientes 
que un día antes de acudir a la segunda sesión educativa, 
realicen el test de neurofisiología del dolor65, para averiguar 
si entienden lo visto hasta el momento.
	 4.	 Segunda sesión educativa. Se realizará una se-
mana después de la primera. Utilizando las respuestas del 
test, se reforzarán y explicarán los conceptos que no hayan 
sido integrados por los pacientes, y se responderá a las du-
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das que hayan podido surgir durante la lectura de la informa-
ción proporcionada. Por último, se deben dar ejemplos al 
paciente de cómo le está afectando la SC en su vida diaria y 
de cómo sus nuevos conocimientos pueden ayudarle. 
	 5.	 Por último, el terapeuta debe aplicar estos con-
ceptos durante el resto del tratamiento que considere nece-
sario realizar. 
2.3. Otras técnicas de tratamiento.
Se incluye en este apartado un compendio de otras técnicas 
del ámbito de la Fisioterapia que, a pesar de la escasez de 
estudios de calidad en este campo, han mostrado según la 
literatura existente un nivel suficiente de evidencia en su efi-
cacia en el tratamiento de los pacientes afectados por ESI/
SFC. Tienen efecto principalmente en cuanto al dolor, pero 
también respecto a la calidad de vida y, en algunos casos, a 
la fatiga. Las autoras somos conscientes de que para poder 
indicar la idoneidad de estas metodologías con un mayor 
grado de recomendación, son necesarios más estudios bien 
diseñados que se adapten a las necesidades de los pacien-
tes66. 
No se incluyen aquí, sin embargo, técnicas que si bien han 
mostrado eficacia, no pertenecen al ámbito de la Fisiotera-
pia, como son la acupuntura, la electroacupuntura, el yoga, 
el mindfullness u otros métodos de tratamiento englobados 
dentro de las llamadas “terapias alternativas”.
2.3.1 Técnicas pasivas
Entendemos como técnicas pasivas a aquellas técnicas de 
Fisioterapia en las que no se requiere la participación activa 
del paciente. Fundamentalmente perteneces al ámbito de la 
Fisioterapia Manual o de la Electroterapia. 
Los mecanismos en los que se basa la acción de las técni-
cas de Fisioterapia Manual son varios. Por un lado, generan 
analgesia local, lo que disminuye el input nociceptivo al 
SNC. Por otro lado, está bien establecido que generan una 
disminución del cortisol (efecto de alivio del estrés) y un au-
mento de la serotonina y la dopamina67. Estos mecanismos 
parece probable que tengan un efecto positivo en la reduc-
ción de la sensibilización central que domina el cuadro clíni-
co en la ESIE/SFC56.
Dentro de la Fisioterapia Manual encontramos principalmen-
te referencias sobre dos técnicas: la Masoterapia y la Técni-
ca de Inducción o Liberación Miofascial. Ambas han mostra-
do eficacia en la reducción del dolor a corto y medio plazo 
(hasta 6 meses después del tratamiento) y en la mejoría de 
la calidad de vida y el grado de fatiga en la fibromialgia y la 
ESIE/SFC, si bien la evidencia acerca de la Inducción Miofas-
cial es más robusta69-71.
La Electroterapia o tratamiento a través de la corriente eléctri-
ca, es otra de las modalidades de tratamiento que el fisiote-
rapeuta tiene a su disposición. En el tratamiento de la ESIE/
SFC según la literatura, tiene su utilidad en cuanto que es 
eficaz en el tratamiento del dolor, si bien sus efectos se limi-
tan al corto plazo. Los mecanismos de acción para conse-
guir la analgesia, difieren según el tipo de corriente, teniendo 
una acción periférica, segmental o extrasegmental. Esta últi-
ma, principalmente por una acción neuroquímica que genera 
la liberación de endorfinas y/o encefalinas en el SNC72.
Las corrientes interferenciales parecen tener eficacia en com-
binación con la electroacupuntura73. Las corrientes tipo 
T.E.N.S., o de estimulación eléctrica nerviosa transcutánea, 
han mostrado resultados prometedores en el tratamiento del 
dolor en la ESIE/SFC74. 
Por último, mencionar que el tratamiento osteopático ha 
mostrado eficacia en la mejoría de la función muscular, el 
dolor y el estrés emocional75-79. Dado que estos son sínto-
mas habituales del ESIE/SFC, parece indicado su uso en es-
ta patología, en especial las técnicas de energía muscular de 
las regiones cervical y torácica80.
2.3.2. Terapia de Conciencia Corporal Basal (TCCB)
La TCCB es una terapia dentro del ámbito de la Fisioterapia 
de enfoque holístico. La metodología utiliza la conciencia del 
movimiento junto con charlas reflexivas sobre la experiencia 
vivida para reforzar el aprendizaje y la comprensión. Se utili-
zan movimientos suaves y sencillos que se emplean en las 
actividades de la vida diaria. Su objetivo es establecer nue-
vos hábitos de movimiento y formas de ser. El enfoque se 
centra en la persona y pretende promover la salud con estra-
tegias de afrontamiento como elemento central de la tera-
pia81.
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Abundante bibliografía respalda la eficacia de la TCCB en el 
tratamiento de pacientes que sufren dolor crónico, no sólo 
en la reducción del mismo, sino en la mejora de la calidad 
del movimiento y de la propia experiencia del dolor, hacién-
dola más tolerable para los pacientes82, 83.
En el caso del tratamiento de la ESIE/SFC, la TCCB parece 
recomendable puesto que mejora síntomas como la ansie-
dad, la depresión, o la calidad de vida relacionada con la sa-
lud84, si bien hacen falta más estudios de calidad para apo-
yar este tratamiento con más rotundidad. Si existe más bi-
bliografía, sin embargo, que avala su eficacia dentro de pro-
gramas multidisciplinares de tratamiento1,85 (que incluyen 
ejercicio terapéutico, TCCB y/o terapia cognitivo conductual 
principalmente). En ellos mejoran, no sólo los parámetros 
antes mencionados, sino también la reducción de la fatiga a 
largo plazo (seguimiento de 1 año). Estos programas son 
más costosos económicamente, pero parecen tener una me-
jor relación coste/beneficio86, lo que es una importante razón 
para fomentar su aplicación.
2.3.3. Hidroterapìa
La hidroterapia consiste en el uso terapéutico del agua co-
mo medio físico. En los últimos años, su uso está ganando 
popularidad en múltiples disciplinas, utilizándose en pacien-
tes neurológicos, cardiorrespiratorios, reumatológicos, etc87-
90. Existe una gran cantidad de evidencia científica que mues-
tra sus efectos beneficiosos sobre el dolor, el equlibrio, la 
movilidad funcional, la capacidad de ejercicio y la calidad de 
vida91-93.
La temperatura del agua tiene efectos sobre los sistemas 
cardiovascular y nervioso. La inmersión en agua templada 
ha mostrado un efecto positivo a corto plazo sobre la variabi-
lidad de la frecuencia cardiaca (FC) en pacientes afectados 
de ESIE/SFC94.
Por otro lado, dentro del agua los principios físicos de la fuer-
za de empuje y la presión hidrostática favorecen el retorno 
venoso y la reducción del peso corporal. Estos principios 
son útiles en la realización de diferentes tipos de ejercicios, 
como ejercicios aeróbicos suaves, ejercicios con elementos 
de flotación para mejorar la propiocepción o el equilibrio o 
simplemente el fomentar la relajación del paciente dejándole 
flotar. Habitualmente se plantean programas de tratamiento 
de entre 5-10 semanas, con una frecuencia de 1-2 sesiones 
por semana. Los beneficios se obtienen a corto y medio pla-
zo principalmente, y parecen aumentar si la hidroterapia se 
combina con otras formas de tratamiento91-93.
En el caso concreto del ESIE/SFC la evidencia es menor, si 
bien la hidroterapia puede ser un buen tratamiento, pues pa-
rece tener efectos beneficiosos sobre la fatiga percibida y la 
capacidad de ejercicio96. También, el hecho de realizar ejer-
cicios acuáticos en grupo, de intensidad marcada por el pro-
pio paciente, ha mostrado ser beneficioso sobre distintos 
aspectos psicosociales, y se percibe como una opción de 
ejercicio a largo plazo siendo preferido a otras modalida-
des96.
Por lo expuesto anteriormente, el uso de la hidroterapia es 
recomendable en los pacientes con ESIE/SFC, siempre y 
cuando consista en ejercicios de baja-moderada carga y 
adaptados a cada paciente, permitiéndoles graduar su inten-
sidad. Es preferible que se realicen de forma grupal, en agua 
templada y en programas de duración mínima de 5 sema-
nas.   
3. Tratamiento del paciente con ESIE/SFC en consulta
Como ya se ha mencionado anteriormente, en esta sección 
del capítulo se pretenden dar algunas pautas útiles y senci-
llas que ayuden al fisioterapeuta en el manejo general de los 
pacientes con ESIE/SFC en la consulta, con el fin de cuidar 
su salud y confort optimizando los resultados del tratamien-
to de Fisioterapia. Estos consejos se dan a partir de lo apren-
dido a través de la amplia experiencia clínica de las autoras, 
con el objetivo de que otros profesionales no cometan cier-
tos errores que, si bien son sencillos de evitar, son fáciles de 
cometer si no se repara con antelación en ellos. Básicamen-
te, se van a dividir en dos áreas: condiciones ambientales y 
precauciones en el paciente con disautonomía. 
3.1. Condiciones ambientales
Es conocido el hecho de que se deben cuidar ciertos aspec-
tos ambientales en el lugar de tratamiento. Se debe proteger 
la intimidad y confort del paciente, ofreciendo un espacio 
privado, de temperatura e iluminación adecuadas, y lo más 
silencioso posible. Sin embargo, en la mayoría de los casos, 
esto no es suficiente para el paciente con ESIE/SFC, debido 
a las afectaciones que suelen acompañar a esta patología, 
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como son la Sensibilidad Química Múltiple o la Electrosensi-
bilidad.
Lo ideal sería contar con una sala de tratamiento lo más esté-
ril posible, en donde el nivel de contaminación y partículas 
en suspensión en el aire sea mínimo y la la humedad y tem-
peratura estén controladas. Para adecuar lo mejor posible 
nuestra zona de tratamiento aconsejamos las siguientes pau-
tas: 
* Ventilar durante 5-10 minutos antes de que entre nuestro 
paciente.
* Evitar el mobiliario barnizado o lacado en la medida de lo 
posible. 
* Evitar la limpieza de las superficies de la sala con desinfec-
tantes que contengan hipocloritos o perfumes en las horas 
previas al tratamiento.
* No utilizar ambientadores.
* No tener aparatos eléctricos enchufados.
* Apagar los dipositivos electrónicos como tablets o teléfo-
nos móviles, o como mínimo, ponerlos en modo avión. 
* No tener activado el Wi-Fi.
En cuanto al fisioterapeuta, es muy importante que el día 
que se vaya a tratar a una persona afectada por ESIE/SFC 
que padezca además SQM, no se utilicen colonias, perfu-
mes o desodorantes. Además, el pijama sanitario debe ha-
berse lavado sin utilizar suavizante, o bien haberlo ventilado 
previamente.
3.2. Precauciones en el paciente con disautonomías
Cuando en 2015 el Instituto de Medicina (IOM, por sus siglas 
en inglés) propuso la denominación de ESIE para el Síndro-
me de Fatiga Cronica2, también propuso unos nuevos crite-
rios diagnósticos que indicaban que debía darse la presen-
cia de los siguientes síntomas: 
* Fatiga inexplicable que lleve a una discapacidad y que du-
re más de 6 meses 
* Malestar postesfuerzo
* Sueño no reparador
* Más mínimo uno de los siguientes: deterioro cognitivo o 
intolerancia ortostática (IO)2.
En el ESIE, la IO se define por síntomas de mareo, vértigo, 
visión borrosa e incluso síncopes, que empeoran al asumir y 
mantener una postura erguida y que se alivian normalmente 
al recostarse. Las formas más frecuentes son el Síndrome 
de Taquicardia Postural Ortostática (POTS, por sus siglas en 
inglés) y la Hipotensión Mediada Neuralmente (HMN)3,97.
El POTS se define como síntomas ortostáticos que se produ-
cen al estar de pie: un aumento de la frecuencia cardíaca de 
≥ 30 latidos por mínuto “lpm” (variación de frecuencia cardia-
ca) al pasar de una posición de decúbito a la bipedestación, 
pudiendo ser la frecuencia cardíaca al estar de pie mayor de 
los 120 lpm por minuto98. La HMN se define como una reduc-
ción sostenida de la tensión arterial (TA) sistólica ≤ 20 mmHg 
o diastólica ≤ 10 mmHg en los 3 primeros minutos tras levan-
tarse99. Los síntomas de la IO pueden exacerbarse por el es-
fuerzo y se consideran un componente del malestar postejer-
cicio.
El GOLD Standard diagnóstico para la IO, es el test de la me-
sa basculante. Sin embargo, este test no siempre se puede 
realizar debido a los efectos negativos que tiene sobre los 
pacientes y a su elevado coste económico. Incluso, se ha 
publicado que la versión abreviada del test de la mesa bas-
culante tiene poca sensibilidad en los pacientes con ESIE/
SFC100. Estos entre otros factores, pueden conducir a que 
una persona afectada llegue a la consulta del fisioterapeuta 
sin un diagnóstico claro de disautonomía.
Es fundamental que el fisioterapeuta tenga en cuenta estos 
aspectos en su valoración y tratamiento del paciente, por 
razones obvias de seguridad. En primer lugar, es convenien-
te que realice una valoración sencilla de la posible presencia 
de IO durante la valoración inicial del paciente, si éste no tu-
viera un diagnóstico médico al respecto. En caso de apare-
cer indicios en este sentido, deberá derivar al paciente a su 
médico para su adecuada valoración y diagnóstico. 
Algunas opciones sencillas que el fisioterapeuta puede em-
plear en su valoración son:
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* Cuestionarios, como el Perfil de Síntomas Autoadministra-
do, que ha sido validado al castellano101. Otra opción es el 
“COMPASS 31”, cuestionario autoadministrado basado en el 
anterior, mucho más reducido (sólo 31 ítems) si bien, no exis-
te versión validada al castellano102.
* Monitorización de la FC y de la TA. Frith J. y cols103. propo-
nen monitorizar la TA para valorar su variabilidad ya que con-
sideran que es una valiosa herramienta diagnostica en ESIE/
SFC. Otros autores han encontrado claras diferencias en la 
FC y en la variabilidad de la misma en los pacientes con 
ESIE/SFC respecto a la población sana104. Según esto, y si-
guiendo los criterios diagnósticos del POTS y HMN, se pro-
pone monitorizar la TA y la FC del paciente en decúbito supi-
no, sedestación y en bipedestación (justo al levantarse y tras 
3 y 5 minutos de estar de pie). Esta prueba se puede consi-
derar positiva si se produce un aumento de la FC mayor o 
igual a 30 látidos por minuto y/o se produce una caída sinto-
mática de la TA sistólica igual o mayor de 20 mmHg o de 10 
mmHg en el caso de la diastólica. Si se observa dicha caída 
de la TA, pero no es sintomática, se puede considerar positi-
va la prueba si bien su fiabilidad se reduce105.
Además de en la valoración, recomendamos mantener la mo-
nitorización de la FC durante toda la sesión de tratamiento, a 
modo de guía, para conocer el efecto que las técnicas están 
produciendo en nuestro paciente, y poder graduar su intensi-
dad e incluso detenernos si fuera necesario (por ejemplo, si 
vemos que comienza a variar la FC de manera incongruen-
te). Con la experiencia en el tratamiento concreto de cada 
paciente, podremos relacionar también los indicadores que 
marcan respuestas negativas al tratamiento en los días si-
guientes a la sesión, pudiendo evitarlos en las subsiguientes 
sesiones. En nuestra práctica clínica hemos monitorizado a 
algunos de nuestros pacientes mediante un dispositivo cedi-
do por la Facultad de Informática de la Universidad Complu-
tense de Madrid y Smartcardia, que simula una mesa bascu-
lante portátil, proporcionando en tiempo real medición de 
ECG y oximetría. Si bien esto sería lo ideal, con las medicio-
nes aportadas por un pulsioxímetro y un tensiómetro corrien-
tes sería suficiente. 
Por último, consideramos también conveniente monitorizar 
al paciente cuando se incorpora tras finalizar la sesión duran-
te algunos minutos, para tratar de asegurarnos que se en-
cuentra en buen estado para irse a su casa. En caso contra-
rio, recomendamos dejarle descansando unos 10 minutos, y 
volver a monitorizar. 
4. Conclusiones
Parece lógico pensar que, al igual que se está evidenciando 
en otras patologías, seguramente el éxito del tratamiento de 
Fisioterapia resida en la combinación de diferentes estrate-
gias: educación en neurociencia del dolor y en hábitos de 
vida saludables, técnicas pasivas como la inducción miofas-
cial para los estadios más agudos y técnicas activas como 
ejercicio bien graduado, individualizado, atendiendo a las 
preferencias del paciente y a ser posible divertido. Es impor-
tante incluir estas estrategias dentro de un abordaje multidis-
ciplinar (médico, psicológico,etc,.) para obtener mejores re-
sultados. No se deben olvidar las condiciones ambientales 
en las que se realice el tratamiento y la evaluación de la sen-
sibilización central y la disautonomía en el paciente con 
ESIE/SFC.
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Influencias positivas y negativasen la 
EM/SFC y adptación a las actividades 
12
INTRODUCCIÓN:
Aunque hay un capítulo específico para ello, hemos realiza-
do una pequeña revisión histórica. La Encefalomielitis miálgi-
ca (EM) y/o el Síndrome de fatiga crónica (SFC), entidades 
consideradas dentro de las enfermedades con intolerancia al 
esfuerzo (EIE), tienen su origen a principios de los años 
1930s.
Fue descrita, inicialmente, en 1934 y publicada en 19381. 
Posteriormente, a finales de los años 1950s, se consideró 
una patología epidémica2,. Más tarde, en el año 1956, es pro-
puesta como una entidad clínica específica, con afectación 
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neuromuscular y de curso crónico3, hecho confirmado con 
su definición posterior4.
A partir de 1994, se describen los primeros criterios diagnós-
ticos5, que han ido modificándose en las últimas décadas, 
destacando los criterios británicos6, los canadienses7, el 
Consenso internacional8, y finalmente los del Instituto de Me-
dicina USA19.
En todos ellos, expresado de diferente manera, se considera 
que nos encontramos ante una entidad clínica discapacitan-
te, que se caracteriza por fatiga inexplicada, que aumenta 
tras determinados esfuerzos, no recuperable con el reposo, 
acompañada de una serie de síntomas relacionados con la 
disfunción cognitiva, inmunológica, endocrinológica y del 
sistema nervioso autónomo.
Los últimos criterios citados9 del del “Institute of Medicine 
(IOM) of Academies of Sciences, Engineering and Medicine” 
USA, establecen:
	 1. Incapacidad significativa para recuperar la capaci-
dad funcional anterior al comienzo de la enfermedad (labo-
ral, educativa, social o personal), que se prolongue más de 6 
meses y se acompaña de fatiga característica (reciente co-
mienzo, no deriva de esfuerzo, no alivia con reposo). 
	 2. Síndrome o enfermedad post-esfuerzo (SEPE). 
	 3. Sueño no reparador.
Y con, al menos una de las dos siguientes manifestaciones:
	 1. Deterioro cognitivo.  
	 2. Intolerancia ortostática.
El síndrome o enfermedad de post-esfuerzo, el sueño no re-
parador y el deterioro cognitivo deben de ser de magnitud 
moderada-severa, y manifestarse en el sujeto de forma pro-
longada, ocupando más del 50% del tiempo.
Además, de todos los criterios, se establece la necesidad de 
descartar una serie de patologías, que, de presentarse, ex-
cluirían el diagnóstico. Igualmente, se describen un grupo de 
co-morbilidades que suelen asociarse a la ME/CFS o EIE10.
El IOM considera a las dos entidades, EM y SFC, dentro de 
un concepto nuevo, Enfermedad por intolerancia al esfuerzo 
(EIE)9, hecho no compartido por otros autores, que conside-
ran a cada una, de forma independiente y con peculiarida-
des específicas11.
Prevalencia:
La prevalencia de la EM/SFC es bastante desconocida, por 
múltiples razones. En primer lugar, la mayoría de los pacien-
tes, entre el 84-91% de los afectados, no se encuentran 
diagnosticados; en segundo lugar, los criterios diagnósticos 
utilizados, han sido diversos y; en tercer lugar, los grupos de 
población estudiados son bastante heterogéneos, lo que pro-
porciona unas cifras de difícil interpretación.
En un reciente estudio12, se evaluó el impacto de la EM-SFC 
en Europa. En él, se utilizaron las escasas publicaciones exis-
tentes, dos estudios con adultos y un estudio con adolescen-
tes. Los criterios de selección utilizados fueron: CDC5;8; Lon-
don13; International Consensus8; e IOM9. Los resultados mos-
traron una prevalencia que oscila entre el 0,5-2,2% de la po-
blación, en la población adulta14,15 y del 0,1% en los grupos 
de adolescentes16.
Los datos europeos, fueron similares a los de EEUU, donde 
se describieron prevalencias entre el 0,2-2,5%17.
En una revisión sistemática y meta-análisis reciente19, donde 
seleccionaron 45 publicaciones, con 46 estudios y 56 datos 
de prevalencia, concluyeron que la prevalencia estimada de 
EM-SFC estaría en el 0,89%, respetando los criterios de los 
CDC5. Las mujeres, en relación a los hombres, mostraron 
1,5 a 2 veces la prevalencia de la enfermedad.
Las cifras de prevalencia variaban dependiendo de los distin-
tos grupos que se establecieron, por tipo población, por 
edad, por criterios diagnósticos utilizados, por método diag-
nóstico, por ámbito de diagnóstico, etc. Consecuentemente, 
además de los datos aportados, los autores sugieren profun-
dizar en los estudios para establecer con rigor la prevalencia 




La enfermedad se caracteriza por, una incapacidad para de-
sarrollar actividades previamente toleradas 5,8, una intoleran-
cia al esfuerzo, y una dificultad para la recuperación19,20. Es-
te deterioro le incapacita para realizar actividades del modo 
o dentro del rango considerado normal para el ser huma-
no21.
La discapacidad suele ser multifactorial, implicando esferas 
físicas, cognitivas, laborales y sociales. Esta discapacidad, 
se ha intentado cuantificar, y para ello se han utilizado dife-
rentes métodos e instrumentos. 
Valoración de la discapacidad:
Los cuestionarios, especialmente la escala física funcional 
del “SF-36 Questionaire”, han sido habitualmente utilizados, 
comparados y validados con medidas objetivas15.
La evaluación con medidas objetivas, se ha realizado con 
medidores de actividad22, o determinando el consumo máxi-
mo de oxígeno (VO2pico) en un test de esfuerzo cardio pul-
monar (TECP)23-27.
GRADO 
DISCAPACIDAD (VO2 pico) % VO2 Predicho
No tiene 30,3 ± 0,9 80,7 ± 2,3
LIGERA 22,1 ± 0,2 65,2 ± 1,6
MODERADA 17,2 ± 0,2 51,3 ± 1,5
SEVERA 12,3 ± 0,5 38,7 ± 2,9
Clasificación de la discapacidad (VO2 pico):
Los pacientes, a la vista de los resultados obtenidos, han 
sido clasificados funcionalmente mediante el parámetro indi-
cado, VO2 pico7,25 (Tabla 1).
Clasificación de la discapacidad (Clínica):
Teniendo en cuenta el curso de la enfermedad, forma de co-
mienzo, presencia y severidad de sintomatología, nos encon-
tramos pacientes con distinto grado de afectación e indepen-
dencia, estableciéndose dos grandes grupos: el primero, de 
sujetos que su grado de enfermedad o afectación les impide 
salir de su domicilio, el segundo, aquellos cuyo nivel de dis-
capacidad les permite salir de su domicilio, e incluso mante-
ner una actividad laboral28.
En el conjunto de la muestra de pacientes con EM/SFC/EIE, 
un 25% pertenecen al primer grupo, sujetos confinados en 
su domicilio; y el resto, pacientes que pueden salir de su do-
micilio, un 64,3% presentan discapacidad, y tan solo un 
15,1% están laboralmente activos29.
Esta sencilla clasificación, puede ser complementada por el 
uso de escalas de capacidad funcional (Tabla 2), que incor-
poran la tasa energética, la severidad de los síntomas y el 
nivel de actividad de los sujetos30. Esta escala permite cuan-
tificar y diferenciar el curso fluctuante de la enfermedad en 
muchos pacientes con EM/SFC, y ayuda a establecer dife-
rentes grados de afectación y/o severidad31.
En esta escala el nivel más bajo “0”, representa la funcionali-
dad de un paciente en UCI con encamamiento completo, 
mientras que el grado 9-10/10, representa la capacidad ener-
gética o funcional normal.
El paciente debe elegir el grado más alto, para los días bue-
nos, y el grado más bajo, para los días malos. Igualmente 
determinar el número de días semanales que son buenos y 
malos. En base a los registros obtenidos, clasificamos a los 
pacientes con las siguientes categorías31(Tabla 3):
La evolución de estos pacientes es variable. En una revisión 
de 14 estudios, encontraron que la media de recuperación 
de la enfermedad alcanzaba, tan solo, un 5% (rango = 0-
31%). Los pacientes que mejoraron, durante el seguimiento, 
se situó en el 40% (rango 8-63%). El porcentaje de pacien-
tes que pudieron retornar a su trabajo fue del 8-30%. Final-
mente hubo un 5-20% que empeoraron su sintomatología, 
durante el seguimiento30. 
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Tabla 1. Grados de discapacidad funcional en pacientes 
con EM/SFC27
Clasificación de la discapacidad (Síntomas/Disfunción-Disca-
pacidad):
Como hemos comentado la enfermedad afecta a múltiples 
órganos y sistemas, ocasionando una serie de problemas, 
recogidos en los criterios diagnósticos más utilizados5,8, y 
que se asocian a las categorías de la “clasificación interna-
cional de función, discapacidad y salud”21. Dichos proble-
mas, aparecen con distinta frecuencia en el conjunto de los 
pacientes con EM-SFC. 
A continuación, recogemos la correlación, entre los sínto-
mas, los criterios diagnósticos, y las categorías de función, 
discapacidad y salud más frecuentes, y que afectan a la ca-
pacidad funcional necesaria para la actividad y/o el ejercicio 
físico (Tabla 4).
Distribución de las categorías por Síntomas/Discapacidad-
Disfunción:
Como mencionamos anteriormente, estos posibles deterio-
ros se presentan de forma variable en los pacientes, pero su 
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Tabla 2. Escala de capacidad funcional.30.
Grado Clínica
0 Sin energía. Síntomas severos que incluyan pobre concentración. Encamado todo el día. Incapacidad autocuidados.
1 Síntomas severos que incluyan pobre concentración. Encamado casi todo el día. Necesitan asistencia con autocuidados.
2 Síntomas severos en reposo, incluyendo pobre concentración. Necesitan frecuentes descansos o duermevelas. Necesidad de descanso tras fatiga post-esfuerzo.  Necesidad de alguna asistencia con autocuidados.
3
Síntomas moderados en reposo, incluyendo pobre concentración. Necesitan descansos o duermevelas 
frecuentes. Pueden hacer autocuidados por unos minutos, pero con fatiga severa post-esfuerzo que requiere 
descanso.
4
Síntomas moderados en reposo, incluyendo alguna dificultad en concentración. Necesitan descansos frecuentes 
a lo largo del día. Pueden realizar autocuidados de forma independiente (ducharse) y actividades de la vida 
diaria (limpieza ligera, lavar ropa). Pueden caminar pocos minutos. 
5
Síntomas leves en reposo. con bastante buena concentración en cortos períodos de tiempo (15 min.). Necesitan 
reposo a.m. y p.m. Pueden hacer autocuidados de forma independiente. Pueden hacer actividades moderadas 
de la vida diaria, pero con ligera fatiga post-esfuerzo. Pueden caminar 10-20 minutos diarios.
6
Ausencia o síntomas leves en reposo, con bastante buena concentración (> 45 min.). No pueden hacer múltiples 
tareas. Necesitan descanso por la tarde. Pueden hacer la mayor parte de las actividades de la vida diaria, salvo 
aspiradora. Pueden caminar 20-30 minutos diarios. Pueden trabajar un máximo de 4 horas semanales con 
horario flexible.
7
Ausencia o síntomas leves en reposo, con buena concentración (> 12 horas). Pueden hacer actividades de la 
vida diaria intensas (compra, aspiradora), pero pueden desarrollar fatiga post-esfuerzo si se pasan. Pueden 
caminar 30 minutos diarios. Pueden trabajar hasta 25 horas semanales. Mínima o ninguna vida social.
8 Síntomas intermitentes leves con buena concentración. Pueden realizar autocuidados, trabajar 40 horas semanales, disfrutar de la vida social, hacer ejercicio moderado 3 veces por semana.
9 Ausencia de síntomas, con buena concentración. Trabajo y vida social completa. Pueden hacer ejercicio intenso 3 días por semana.
10 Ausencia de síntomas, con excelente concentración. Pueden trabajar por encima de lo habitual, incluso requerir menos sueño que la media.
frecuencia en el conjunto ha sido evaluada32. A continua-
ción, mostramos las frecuencias de afectación y el grado de 
severidad que muestran, cada una de las categorías de fun-
ción, discapacidad y salud, en los 
pacientes con EM-SFC (Tabla 5).
SINDROME o ENFERMEDAD 
POST-ESFUERZO:
El síndrome, enfermedad, post-es-
fuerzo (EIE), es uno de los criterios 
cardinales para el diagnóstico de la 
EM o SFC5,7-9.
Sin embargo, en una enfermedad 
donde las definiciones son tan nu-
merosas35, la definición de EIE tam-
poco está muy clara, existiendo dis-
crepancias en cuando a su concep-
to, patogenia, manifestaciones, pre-
valencia, factores de riesgo, desen-
cadenantes, comienzo, duración, 
prevalencia, severidad y forma de 
afrontarlo34,35.
El EIE es una exacerbación de, algunos o 
varios, de los síntomas que presenta cada 
paciente con EM/SFC, que ocurre tras un 
esfuerzo físico o cognitivo, produciendo 
incapacidad funcional7.
Patogenia:
La patogenia, no ha sido suficientemente 
aclarada hasta el momento, habiéndose 
propuesto la disfunción mitocondrial36 o el 
incremento del lactato en reposo37, como 
elementos fisiopatológicos que podrían 
relacionarse con el problema. 
Manifestaciones:
Las manifestaciones del EIE, no se limita a 
un cuadro de fatiga tras una situación de 
estrés, sino que, tal como demuestran las 
investigaciones y describen los pacientes, 
adopta múltiples modelos en cada sujeto.
Los pacientes pueden describirlo como un “choque”, “agota-
miento”, “fallo”, “colapso”, “debilidad”, “retraso”9.
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Tabla 3. Categorías de discapacidad en pacientes con EM/SFC.30.
Categoría 
Enfermedad ECF Nivel de Energía
Grave 0-3 Extremadamente bajo
(0) Postrado en 
cama             
......................      
(3) Autocuidado 
pocos minutos




Menos grave 4-5 Bajo
Tareas domésticas 












Tabla 4. Correlación entre síntomas, criterio diagnóstico y categoría discapaci-
dad-función32.
La presentación podría representar una agudización de los 
síntomas basales que presenta el paciente, sumándose a la 
fatiga y discapacidad funcional38. 
El cuadro podría simular un cuadro gripal, con faringodinia, 
sensibilidad en los ganglios, fiebre39. 
La manifestación principal podría ser el dolor, cefalea, artro-
mialgias40.
En ocasiones el deterioro principal se produce en la esfera 
cognitiva, con dificultades en la comprensión, lentitud en el 
procesamiento de la información, pérdida de memoria recien-
te39,41.
Los síntomas predominantes podrían ser gastrointestinales, 
como náuseas, disconfort digestivo, vértigo, flojedad, hiper-
sensibilidad sensorial39.
Igualmente podría afectar al estado de ánimo, con ansiedad/
depresión, o al sueño, con problemas de conciliación, hiper-
somnia y sueño no reparador o dificultades para recuperarse 
físicamente tras un esfuerzo42,43. 
En un estudio reciente44, la fatiga fue el síntoma predominan-
te; los síntomas relacionados con la inflamación/inmunidad 
aparecieron en el 60%; los problemas cognitivos, los trastor-
nos del sueño, las cefaleas, las mialgias y los síntomas gripa-
les aparecieron en más del 30% de los sujetos afectados; y 
también, en menor grado, se describieron otros síntomas 
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Tabla 5. Distribución de las categorías por síntomas/grado discapacidad32.
TOTAL 
AFECTADOS
gastrointestinales, ortostáticos, neurológicos y que afecta-
ban al estado de ánimo.
Prevalencia:
La prevalencia del EIE entre los pacientes con criterios diag-
nósticos de EM/SFC varía entre el 69 y el 100%15,45,46. Re-
cientemente se encontraron datos de EIE en el 90% de los 
casos, tras esfuerzo físico, cognitivo o estrés emocional44. 
Esto contrasta con la prevalencia del EIE en otras poblacio-
nes: entre el 4-8% en sanos46,47 y entre el 19-64% en otras 
patologías, depresión, esclerosis múltiple47,48. Esta variabili-
dad, tiene su origen en los numerosos criterios aplicados 
para la definición y los procedimientos diagnósticos utiliza-
dos, tanto de la EM/SFC como del SEFPE20.
Desencadenantes:
Los factores que precipitan el EIE pueden ser múltiples, des-
cribiéndose como tales: esfuerzo físico42,49, esfuerzo cogniti-
vo50,51, estrés emocional42, y otros (traumatismo, problemas 
de sueño, infección, etc.)41,52. 
La mayoría de los pacientes fueron afectados por el esfuerzo 
físico, sin embargo, hasta un 10% no presentaron problemas 
tras estrés emocional44.
Momento de presentación:
La aparición del EIE puede producirse inmediatamente, tras 
un desencadenante, o retrasarse horas o días tras finalizar el 
estímulo que lo precipita. En este sentido encontramos estu-
dios donde el EIE apareció rápidamente, tras 30 minutos del 
estímulo53, mientras que otros mostraron el cuadro tras 1 a 7 
días de finalizar el esfuerzo49,54,55.
En un reciente estudio, se confirmó la variabilidad del tiempo 
necesario para la aparición de los síntomas tras el desenca-
denante apropiado, predominando ligeramente los que pre-
sentan el cuadro de forma inmediata44(Tabla 6).
A los sujetos que respondieron que el comienzo era “varia-
ble”, se les preguntó cuál era el tiempo más corto y más lar-
go que recordaban. Para el más corto, más del 60% eligie-
ron la opción: “inmediatamente”, y para el más largo, cerca 
del 40%, eligieron la opción: “24 horas”.
Duración:
El tiempo de duración del EIE es imprevisible, pude durar 
minutos, horas, días, semanas e incluso meses49,52. Esta va-
riabilidad fue confirmada recientemente, como vemos a con-
tinuación (Tabla 7), siendo la duración más prevalente de los 
síntomas entre 3-7 días44. 
Los pacientes que respondieron que la duración era “varia-
ble”, para la duración más corta, eligieron la opción: “<24 
horas”, y para la opción más larga, eligieron la opción: “3-7 
días.
Grado de Afectación:
Los pacientes con EM/SFC experimentan distintos grados 
de severidad, pero, en cualquier caso, muestran fatiga más 
severa56,57 y más prolongada que los controles sanos acti-
vos57 y que los sedentarios39,42,56.
En cuanto a la presencia y severidad del EIE, además de la 
fatiga y los dolores musculares y/o articulares, frecuentes en 
población sana tras esfuerzos, son otros síntomas los que 
realmente confirman y añaden severidad al problema44.
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Tabla 6. Tiempo de latencia/comienzo síntomas del SE-
PE45.
TIEMPO COMIENZO 




1 hora 13 (9%)
1-3 horas 12 (8%)
3-24 horas 10 (7%)
>24 horas 16 (11%)
Variable 61 (42%)
No seguro 7 (5%)
No aplicable 3 (2%)
La severidad del EIE se ha tratado de relacionar con algún 
factor específico. En un muy reciente estudio, se encontró 
que, “la edad de comienzo ≥ 32 años” sería un marcador de 
severidad; las “infecciones recurrentes en el curso del/la, sín-
drome/enfermedad” favorecerían la severidad; y por último, 
los precipitantes gastrointestinales, se asociarían con una 
mayor severidad del problema35.
INTERVENCIONES/TERAPIAS/TRATAMIENTOS/MANEJO 
EM/SFC:
Al margen de los diferentes cuidados médicos estándar es-
pecializados (CMEE), a lo largo de las últimas décadas, se 
han propuesto distintas intervenciones, psicológicas y físi-
cas, para el manejo de los pacientes con EM/SFC/SEID (Fgu-
ra 1). Entre ellas destacamos: “la Terapia cognitiva conduc-
tual” (TCC), “La Terapia de Ritmo Adapatado” (TRA) o “Adap-
taded Pacing” y la “Terapia con ejercicio gradual” (TEG), ad-
ministradas de forma individual o en combinación.
Diferentes grupos han realizado múltiples revisiones sistemá-
ticas, para analizar la eficacia de las mismas, con conclusio-
nes, muchas veces divergentes.
TERAPIA COGNITIVO CONDUCTUAL:
La TCC se basa en tres pilares fundamentales: programa-
ción del movimiento, control y manejo del estrés derivado de 
la enfermedad y reestructuración cognitiva, todo ello con un 
objetivo claro que es evitar la “kinesiofobia” o “miedo al mo-
vimiento/actividad” derivada del síndrome post-esfuerzo, 
que contribuye a perpetuar la discapacidad funcional de es-
tos enfermos58(Figura 2).
La TCC, es un modelo de terapia psicológica, utilizada para 
diferentes enfermedades crónicas. Esta opción terapéutica 
puede ser aplicada sola o en combinación con otras tera-
pias, en adultos con EM/SFC/SEID. Inicialmente se propuso 
como un tratamiento efectivo (reduciendo los síntomas de 
fatiga), seguro, aceptable, que ha ido siendo avalado por un 
número creciente de ensayos clínicos de control aleatorio59. 
Actualmente, la TCC se considera una estrategia con múlti-
ples facetas, que pueden identificar y modificar comporta-
mientos y creencias, con el objetivo final de reducir la severi-
dad de los síntomas y mejorar la capacidad funcional de los 
pacientes. Como ejemplos de creencias a modificar: “más 
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Tabla 7. Tiempo de duración de las manifestaciones del 
SEPE44.
TIEMPO DURACIÓN 
SINTOMAS SEFPE (N= 
145)
Número Sujetos/%
1-6 horas 2 (1%)
6-12 horas 3 (2%)
12-24 horas 9 (6%)
1 día 11 (8%)
2 días 18 (12%)
3-7 días 29 (20%)
>1 semana 5 (3%)
Variable 65 (45%)
No aplicable 4 (3%)
Figura 1. Terapias múltiples para el EM/SFC a tratar en el 
capítulo específico..
Figura 2. Terapia cognitivo-conductual.
sueño alivia la fatiga”, “es preferible evitar la actividad”, “ig-
norar los síntomas”, etc.60,61.
Beneficios/Eficacia:
Un meta-análisis reciente, que incluye los cuatro principales 
“trials” no encontró diferencias significativas en la capacidad 
funcional de los sujetos tratados con TCC y el grupo con-
trol62,63. El problema de este meta-análisis es, que no incluyó 
algunos “trials” de alta calidad con resultados positivos para 
la TCC, y que, además, contrasta con los resultados de la 
revisión Cochrane59, que sugiere la efectividad de la TCC 
para reducir los síntomas de fatiga en estos pacientes.
Además, recientemente, se ha demostrado que un programa 
de TCC on line, acompañado de retroalimentación con psicó-
logos, mostró reducciones significativas en la percepción de 
fatiga, del estrés psicológico y mejora de la capacidad fun-
cional de estos pacientes64.
TERAPIA RITMO ADAPTADO (PACING):
La TRA, es una terapia ampliamente utilizada para pacientes 
para pacientes con dolor y con fatiga65-67, que ha sido insufi-
cientemente evaluada, pero que muchos pacientes conside-
ran de utilidad, siendo recomendada como terapia para pa-
cientes con EM/SFC/EIE 68. 
La base de la TRA, aplicada de forma individual, es monitori-
zar y planificar la actividad, con el objetivo de encontrar un 
equilibrio entre actividad y reposo, y así evitar la exacerba-
ción de la fatiga y/o cualquier otro síntoma en el paciente69.
Los objetivos perseguidos incluyen: maximizar el nivel de 
actividad que se puede alcanzar con una cantidad de ener-
gía limitada, prevenir la exacerbación de los síntomas, evitar 
la discapacidad, favorecer la recuperación, y permitir el au-
mento gradual de actividades cuando el sujeto se sienta ca-
pacitado69.
El modelo de TRA intenta “escuchar al propio organismo”, 
prestando máxima atención a los síntomas o signos que, co-
mo señales de alerta, indicarían un trastorno patológico, no 
recuperable por incrementos de la actividad. El hacer caso 
omiso a estas señales de alarma (fatiga y otros síntomas), 
induce exacerbaciones de la enfermedad y dificulta la recu-
peración fisiológica. Por el contrario, conseguir un buen rit-
mo de adaptación, favorece la recuperación natural y mejora 
la función a largo plazo69.
Dicho en otros términos más sencillos, la filosofía final de 
esta terapia es, por un lado “hacer lo que se puede hacer”, 
y, por otro lado, “evitar lo que no se puede hacer”.
Metodología/Procedimiento:
El procedimiento de la TRA, se apoya en autoevaluaciones, 
que ayudan al sujeto a monitorizar su actividad y su energía. 
Esto implica que el paciente debe aprende a identificar las 
sensaciones que experimenta con lo que hace, monitorizan-
do de forma repetitiva los niveles de actividad y los sínto-
mas, permitiéndole planificar mejor su modelo de reposo.
 Además, el profesional debe animar al enfermo a incremen-
tar sus niveles de actividad, siempre dentro o por debajo de 
los límites que puedan exacerbar los síntomas69(Figura 3).
El consejo a los pacientes con EM/SFC/EIE, para que adap-
ten el ritmo de sus actividades (TRA), se basa en el hecho de 
que ellos se cansan con facilidad y en la recomendación 
“haz, tan sólo, lo que puedas hacer, dentro de tus límites”. 
En otros términos, “permanecer tan activo como sea posi-
ble”, pero evitar las recaídas producidas por cualquier so-
bresfuerzo70.
En la TRA podríamos establecer una serie de recomendacio-
nes a seguir, resumidas en el decálogo siguiente (Figura 4):
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Figura 3. TRA:Incremento Individualizado de la Actividad
1.	 Detenerse antes de sentir que uno ha sobrepasado el 
límite:
Cuando el cansancio agradable se convierte en desagrada-
ble, cuando comienza la sensación de debilidad de brazos y 
piernas, cuando uno comienza a sentirse mal o enfermo, el 
paciente debe finalizar su actividad. Para esto es necesario, 
tal como describimos en la TCC, “aprender a escuchar al 
propio cuerpo”, que suele avisar cuando detecta algún pro-
blema.
2.	 Limitar las actividades de cada día:
Como el curso de la EM/SFC/SEID es fluctuante, parece im-
portante, en condiciones normales, limitar las actividades de 
cada día. En pacientes no encamados, deben alternar las 
tareas: lavar un día, planchar otro día, etc. Sin embargo, 
cuando uno está encamado, debe adaptar su ritmo con el 
uso del teléfono, internet, etc. Y cuando uno está permanen-
temente cansado, debe acudir a su médico para que le ree-
valúe.
3.	 Evitar planes con metas y objetivos:
Aunque planear las actividades de cada día, está bien, esto 
podría ser negativo para la terapia de adaptación, TRA. Por 
ello, “no se deben plantear metas ni objetivos cerrados”, sal-
vo una ligera autodisciplina, pero detenerse ante cualquier 
señal de sobrepasar los límites. 
Así, cuando planifiquemos, “no debemos obligarnos” al cum-
plimiento estricto de esos planes u objetivos, sino que debe-
ríamos limitarnos a cumplir, solamente, aquello que está den-
tro de nuestros límites, y detenerse ante cualquier señal de 
haberlos sobrepasado.
A la hora de planificar, deberíamos “dejar, siempre, una reser-
va de energía”, o establecer días o tiempos de descanso (1, 
2 o más días, incluso 1 semana), tras situaciones de estrés o 
tareas fatigantes, que garanticen la recuperación de la ener-
gía.
4.	 Replantear actividades:
Un paciente con EM/SFC/EIE, debe hacer intentos para eco-
nomizar esfuerzos innecesarios, replanteando las activida-
des diarias, con esa visión economicista.
Ejemplos: Lavar los platos no implica necesariamente secar-
los, pueden dejarse en el escurridor y esperar a que se se-
quen solos. Ir a y realizar la compra, puede reducirse utilizan-
do compra on line. Ir al hospital puede racionalizarse, inten-
tando aprovechar viajes para pruebas, consultas, etc. en un 
mismo día.
5.	 Llevar un registro o diario:
Un registro diario de actividades o eventos estresantes, me-
dicamentos, aparición de síntomas, etc. puede ser de utili-
dad, para evitar situaciones similares.
6.	 Moverse o ejecutar tareas despacio:
Otra forma de actuar durante la TRA, es afrontar, ejecutar, 
cada actividad o tarea, con más lentitud, más despacio. Es-
to, puede ayudar a prolongar la reserva energética, siempre 
que no tenga presiones al respecto. Para ello, hay que pen-
sar y decidir, ¿qué tareas se pueden ralentizar?, para no incu-
rrir en la superación de los límites de resistencia o aguante 
que tiene cada paciente.
7.	 Incrementar las actividades:
Las nuevas tendencias de TRA, aconsejan un ligero incre-
mento de actividad, cada, “X” días. Sin embargo, esta op-
ción debe afrontarse con la idea permanente de: “cuando el 
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Figura 4. Decálogo de la Terapia Ritmo Adaptado.
sujeto desea incrementar las tareas, puede hacerlo, pero 
siempre escuchando su propio cuerpo y sintiéndose bien”.
8.	 Ajustar llamadas telefónicas:
Cuando uno utiliza el teléfono, especialmente en personas 
con afectaciones moderadas-severas, prolongar una llama-
da excesivamente, por encima de 30 o 40 minutos, puede 
suponer un problema. Con la TRA, se recomienda, llamar a 
personas con las que uno desea hablar, pero finalizar la con-
versación por motivos de salud, cuando uno siente algún 
dato de alarma o se le nubla el cerebro, para conseguir des-
canso y recuperación.
9.	 Prolongar niveles de energía por “cambiar/alternar” 
actividades:
Esta recomendación se traduce en alternar actividades con 
otras que utilicen músculos diferentes. Si estoy trabajando 
con la musculatura de los ojos (lectura), puedo cambiar a 
otra actividad que no los utilice, e implique otros grupos mus-
culares (caminar). 
Esto permite prolongar la actividad, al evitar la fatiga de los 
músculos que participan.
El cambio puede repetirse en sucesivas ocasiones, encade-
nando sucesivas etapas de actividad que impliquen múscu-
los distintos y no generen fatiga.
10.	 Balancear actividad física, mental con reposo:
Es recomendable, especialmente cuando uno presenta una 
recaída, buscar el equilibrio entre actividad física, reposo, 
actividad mental, reposo, etc., pues, contribuye a una racio-
nalización de las reservas energéticas. 
En la medida que un sujeto mejora, los tiempos de reposo, 
pueden ir reduciéndose paulatinamente.
Beneficios/Eficacia:
La TRA ofrece a los profesionales un arma terapéutica que, 
sola o combinada con otras terapias, puede contribuir a la 
reducción de los síntomas de los pacientes con EM/
SFC75,78.
TERAPIA CON EJERCICIO GRADUAL:
La TEG se ha propuesto, igualmente, como un tratamiento 
efectivo, mejorando la capacidad funcional, en relación a 
otras terapias pasivas, aunque pudiendo no ser bien acepta-
do por algunos pacientes.72.
La TEG comienza con la aplicación de los principios básicos 
del TRA, seguido de un incremento gradual y planificado de 
los niveles de actividad y ejercicio físico, que conduzcan a 
un aumento de la capacidad para emprender tareas de todo 
tipo (Figura 5). Para ello se ayuda al participante a enrolarse 
y participar en actividades y ejercicio aeróbico.
Para iniciar un programa de TEG es, previamente imprescin-
dible, una minuciosa valoración de la capacidad física y fun-
cional del sujeto, entablando una negociación sobre los obje-
tivos físicos y funcionales6.
De mutuo acuerdo, se establece y comienza un nivel básico 
de actividad, que sea fácilmente practicable y manejable. A 
partir de ahí se inicia un incremento “lento, gradual, cuidado-
so, prudente”, de la duración de la actividad, individualizado 
para cada paciente, monitorizando la aparición de sensacio-
nes y/o síntomas que alertarían del riesgo de exacerbación6.
Alcanzados los 30 minutos de duración de la actividad/ejerci-
cio de baja intensidad, se procede a un incremento “lento, 
gradual, cuidadoso, prudente”, de la intensidad, monitorizan-
do cualquier sensación, síntoma o signo de alerta o riesgo 
de exacerbación. La frecuencia cardíaca puede ser también 
de utilidad como parámetro de monitorización, siendo reco-
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Figura 5. Terapia con ejercicio gradual.
mendado por NICE, un objetivo del 50-70% de la frecuencia 
cardiaca máxima6.
Beneficios/Eficacia:
El objetivo principal de esta terapia, es revertir la inactividad 
física en la que se sumergen los pacientes con EM/SFC/EIE. 
Fruto de ella, disminuyen su capacidad funcional (condición 
física y fuerza) y empeoran su percepción de esfuerzo, contri-
buyendo a perpetuar la enfermedad. Esa situación les hace 
más vulnerables, y como consecuencia de estos cambios, 
pueden desarrollar síntomas con cualquier actividad que su-
pere su baja tolerancia.
Sin embargo, muchos autores piensan, que estos cambios 
negativos pueden ser modificados e incluso revertidos. La 
TEG mejoraría la condición física, la fuerza, y la percepción 
del esfuerzo, consecuentemente se iniciaría una reducción 
de los síntomas como consecuencia de la actividad/ejercicio 
físico.
La TEG, probablemente reduce la fatiga y mejora la capaci-
dad funcional, cuando lo comparamos cuidados médicos 
estandar especializados (CMEE) y/o con terapias pasivas63.
En el PACE trial, se demostró, que la TEG administrada direc-
tamente por personal especializado, es una terapia efectiva 
para los pacientes con EM/SFC/SEID, consiguiendo una re-
ducción de la fatiga y una mejora en la capacidad funcional 
de estos sujetos62.
El GETSET trial, demostró que estos mismos pacientes se 
benefician igualmente, cuando la TEG se administra de for-
ma indirecta, con menor apoyo de especialistas, mediante 
un programa de autoayuda con ejercicios guiados, durante 
12 semanas73.
En este estudio, se describió, un descenso de 4.2 puntos (IC 
95% = 2,3-6,1) en la puntuación de fatiga, y un aumento de 
la puntuación de su capacidad funcional de 6,3 puntos (IC 
95% = 1,8-10,8).
En este mismo trabajo, se objetivó una mejoría más significa-
tiva en los pacientes con mayor grado de afectación, que 
partían con una condición física basal peor. Esto confirmó 
que, incluso los pacientes con EM/SFC más severa, se bene-
fician de la TEG73.
Ahora bien, si analizamos el conjunto de los resultados, tan-
to del PACE como del GETSET trial, no encontramos sufi-
ciente evidencia para considerar la TEG como un tratamien-
to efectivo de la enfermedad. En el PACE, solamente el 25% 
de los pacientes mostró mejoras claras en el conjunto de su 
salud. En el GETSET trial, tan sólo el 18% mejoraron mucho 
el conjunto de su salud, vs el 5% en el grupo control, y sola-
mente el 15% aliviaron claramente sus síntomas, vs un 6% 
en el grupo control74.
En la última revisión de la Cochrane Library, de 2019, sobre 
la “TEG en pacientes con EM/SFC”, se encontró una reduc-
ción significativa de la fatiga, con evidencia moderada, al 
final de los tratamientos, que oscilaron entre 12 y 26 sema-
nas de duración, utilizaron principalmente ejercicio aeróbico 
(caminar, nadar, bicicleta, baile), y se desarrollaron a diferen-
tes intensidades (desde muy baja hasta muy intensa)75.
Con los resultados comentados, para algunos, la TEG, con o 
sin TCC, llegó a ser considerada el “Gold Estándar” para el 
tratamiento de la fatiga en los pacientes con EM/SFC/
SEID61,63,74.
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Tabla 8. Diferenciación de los distintos tipos de actividad 
física, desde las AVD hasta el deporte
Conviene diferenciar los concpetos de Actividad 
Física, Ejercicio Físico y Deporte. 
Actividades de la Vida Diaria (AVD): son 
aquellas actividades que se requieren en la vi-
da cotidiana, como son las de higiene y perso-
nal 
Actividad Física: todo movimiento corporal pro-
ducido por la contracción de los músculos es-
queléticos que causan gasto energético.
A:F. sueño + A.F. Trabajo + A.F. tiempo libre = 
A.F. Total.
Ejercicio Físico: tipo de actividad física planifi-
cada, estructurada, repetitiva e intencionada 
con el objetivo de mantener y/o mejorar uno o 
más componentes de la forma física. 
Deporte: Juego o sistema ordenado de prácti-
La diferencia entre la TEG y la TCC, en la reducción de la fati-
ga, fue muy pequeña o nula, con moderada evidencia de lo 
descrito75.
Con baja evidencia, se encontró que la TEG comparada con 
la TRA, reduce ligeramente más la fatiga, al final del trata-
miento y tras un seguimiento a largo plazo. Igualmente, con 
baja evidencia, se demostró que la TEG, podría mejorar, lige-
ramente más que la TRA, la capacidad funcional, la depre-
sión y el sueño75.
Salvo cuando comparamos la TEG y la TRA, en ningún otro 
caso quedó suficientemente claro, que los beneficios se 
mantengan en el tiempo; pues, la evidencia de reducción 
encontrada fue muy baja, a las 50-72 semanas de seguimien-
to75.
Por tanto, cuando comparamos la TEG con otras opciones 
terapéuticas activas como la TCC y la TRA, los resultados 
sobre los beneficios del ejercicio, no son definitivos, en oca-
siones contradictorios. Por eso, existe un debate abierto so-
bre la eficacia y la relación beneficio/riesgo de cada una de 
las terpias. La TEG no es ajena a es mismo debate, por lo 
que a continuación exponemos los efectos adversos.  
Efectos Adversos:
Después del PACE trial, como muchos pacientes estaban 
preocupados por los efectos adversos de la TEG y por el ti-
po de ejercicio que los podría provocar, en el GETSET trial, 
se prestó especial atención a ellos. 
En ambos trials62,76, encontraron escasas diferencias en el 
número de eventos adversos serios, apareciendo en un 28% 
de los pacientes que recibieron TEG con autoayuda, vs un 
23% en los que recibieron tan sólo cuidados médicos tradi-
cionales73.
En la revisión sistemática de la Cochrane Library, en ninguno 
de los casos, se pudo demostrar, pues la evidencia fue muy 
baja, la ausencia de efectos adversos75.
A pesar de todo lo dicho, hay un grupo de autores que consi-
deran a la TEG peligrosa e inadecuada para los pacientes 
con EM/SFC/SEID. 
Estos autores piensan que, debido a las dificultades relata-
das por los pacientes que siguieron programas de TEG, y 
basándose en sus experiencias, cualquier actividad que ex-
ceda los límites del paciente, como sucede en la TEG, no 
debería ser incluida en el tratamiento de los pacientes con 
EM/SFC/EIE. 
Desde la publicación de los resultados del PACE trial62, se 
ha establecido una polémica, que continúa (Figura 6), entre 
autores que defienden las conclusiones del mismo73-82,  y 
críticos que dudan de la evidencia sobre los beneficios de 
las terapias utilizadas en el PACE83-93.
Varios autores muestran un espíritu crítico hacia las conclu-
siones de la Cochrane Library sobre la TEG en pacientes 
con EM/SFC/EIE88, apuntando que no existe evidencia sufi-
ciente para afirmar que la TEG en estos pacientes, es eficaz 
y segura85,88,94. Tras la concienzuda revisión en 2018, conclu-
yen que hay pocos estudios (2) que se centren en el análisis 
de la seguridad y efectos adversos a largo plazo, lo cual no 
autoriza a garantizarla o descartarlos89. 
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Figura 6. Beneficios vs Perjuicios TEG.
Además, con otro enfoque, algunos afirman, simplemente, 
que las TCC y la TEG, no recuperan la capacidad de los pa-
cientes para volver al trabajo, ni siquiera a tiempo parcial, 
aunque reconocen que los más inactivos, tendrán un peor 
pronóstico laboral95,96.
Ante semejante controversia, no está de más conocer la opi-
nión de los propios pacientes, quienes confirman, hace tiem-
po, la variabilidad en las respuestas a las diferentes tera-
pias52.
Metodologia/Procedimiento:
Muchos de los pacientes con EM/SFC no realizan tratamien-
tos por múltiples razones. En primer lugar, porque encuen-
tran profesionales, escépticos ante la enfermedad, que la 
minusvaloran y no la tratan adecuadamente. En segundo lu-
gar, por la carencia de oportunidades para recibirlo en su 
entorno habitual, con desigualdad de oportunidades en el 
sistema sanitario. En otras ocasiones por sus propias limita-
ciones, entre las que la falta de medios económicos, deriva-
da de su incapacidad laboral, representan un factor impor-
tante para adherirse y afrontar las terapias.
Sin embargo, la mayoría de estos pacientes, pueden necesi-
tar en algún momento del curso de su enfermedad, un pro-
grama terapéutico y rehabilitador integral, que incluya trata-
miento médico, soporte psicológico y terapia ocupacional, 
que le permite la vuelta a su actividad personal, social, esco-
lar o laboral. 
Normalmente, los pacientes con esta enfermedad, tienden a 
reducir su nivel de actividad o ejercicio, para minimizar o evi-
tar empeoramiento de sus síntomas48.
El “Surgeon General” ha sugerido, que un entrenamiento ae-
róbico moderado (paseo de prisa, bicicleta, natación, etc.), 
durante 30 minutos, 3 veces a la semana, puede mejorar sig-
nificativamente la salud y, a la vez, mejorar la calidad de vida 
de los sujetos sin discapacidad funcional97. Estas afirmacio-
nes iniciales, han ido corroborándose y ampliándose con el 
paso del tiempo98-100(Figura 7).
La TEG junto con la TCC, se han postulado, ambas, hace 
tiempo, como terapias parciales, pero complementarias, que 
han demostrado ser de utilidad en los pacientes con EM/
SFC101,109. Esta hipótesis se ha ido confirmando con poste-
rioridad73-75,77-82.
En general, la población con EM/SFC, necesita ser motivada 
a realizar tareas físicas e intelectuales, comenzando de una 
forma que no genere el SEPE. Los pacientes con EM/SFC, 
pueden realizar actividades similares, sin mostrar empeora-
miento de sus síntomas, siempre que se realice por debajo 
del 40% de su VO2 pico103. A partir de ahí, si la tolerancia al 
ejercicio mejora, 
la duración pri-





C o m p o n e n t e s 
del programa:
¿Cuál es el me-
jor ejercicio para 
los pac ien tes 
con EM/SFC?
Para determinar 
la respuesta a 
esta cuestión, 
nos basamos en 
un meta-análisis 
de las experien-
cias previas104, y 
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Figura 7. Beneficios del ejercicio físico en la salud.
Figura 8. Actividades realizadas en el 
propio domicilio del paciente
en base a ello, observamos que la mayoría de los trabajos 
fueron realizados en mujeres, la principalmente adultas, y en 
algún caso también niñas.
Cualquier programa de TEG, debería ser la continuación y el 
complemento de una TRA, en el cual los pacientes desarro-
llasen sesiones de aprendizaje, ejecución y monitorización 
de las actividades. 
Es frecuente que las actividades y ejercicios, se prescriban 
mediante tablas genéricas, no individualizadas, sin un segui-
miento adecuado, ni a distancia y mucho menos presencial. 
Las razones son múltiples, falta de protocolos, profesionales 
experimentados, falta de proximidad, coste económico, etc. 
Las consecuencias finales se resumen diciendo: hay una 
prescripción y adherencia inadecuada a los programas, con 
efectos negativos sobre el paciente, de sobra conocidos.
Por ello, todo programa debe incluir una cantidad determina-
da de sesiones presenciales, y otras realizadas en el propio 
domicilio del paciente (Figura 8).
El número de sesiones presenciales, podrían ser 10-11 sesio-
nes, distribuidas a lo largo de 4-5 meses, con el objetivo de 
explicar, enseñar a ejecutar y posteriormente monitorizar las 
actividades del programa100.
El número de sesiones en domicilio debería alcanzar las 5 
cada semana104.
El tipo o modalidad de actividad fíisica recomendada y prefe-
rida es el aeróbico, entre los cuales el caminar/paseo son 
especialmente aconsejados, aunque la natación y el pedaleo 
también deben proponerse, Siempre, previo pacto con los 
pacientes,  adecuado a la condición de partida y a los nive-
les de aceptación/tolerancia de los pacientes104.
Los ejercicios de estiramiento, equilibrio, fuerza y relajación, 
pueden añadirse a las sesiones del programa, pero siempre 
considerándolos como un tratamiento independiente, com-
plementario, pero no efectivo para los pacientes con EM/
SFC.
Dicho esto, con carácter general, podríamos apuntar algu-
nas recomendaciones iniciales, para los pacientes de EM/
SFC con grados de afectación moderada-severa:
Enfermos Severos: En estos pacientes, con gran deterioro 
funcional, encamados o confinados en domicilio, el objetivo 
es mantener/recuperar la movilidad y la musculatura. Para 
ello, se recomiendan ejercicios de rango articular y estira-
mientos que aumenten la motilidad según tolerancia. 
Estas actividades pueden realizarse, inicialmente, de forma 
pasiva (Figura 9), con pocas repeticiones y descansos pro-
longados, bajo la supervisión de un profesional experto, pa-
ra evitar el desencadenamiento de los síntomas por la activi-
dad.
Enfermos menos severos: En estos pacientes, con afecta-
ción algo menos severa, se incluyen ejercicios de rango arti-
cular y estiramientos, comenzando con duraciones no supe-
riores a 90 segundos que garanticen la utilización del meta-
bolismo anaeróbico como fuente principal de energía. Los 
pacientes necesitan períodos de descanso para evitar SEPE 
y conseguir recuperación completa. En pacientes con hipo-
tensión ortostática, los ejercicios pueden y deben realizarse 
tumbado, evitando la bipedestación o la sedestación, que 
podrían desencadenar los síntomas.
Cuando mejora la resistencia, pueden introducirse ejercicios 
de paseo, inicialmente dentro de casa, y ejercicios de fuerza 
con bandas elásticas o con pesos de 0,5-1 kg. Este tipo de 
ejercicio debe realizarse con intervalos cortos, que garanti-
cen la obtención de energía por la vía anaeróbica. 
Enfermos moderados: En estos pacientes, menos afectados, 
el ejercicio puede comenzar caminando o pedaleando en 
bicicleta estática sin prisa. En los pacientes con dificultades 
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Figura 9. Ejercicios pasivos en pacientes severos.
de equilibrio, debe evitarse la bicicleta en la calle, recomen-
dándose el Tai Chi y el Yoga como complemento de gran uti-
lidad para ellos. 
Estos pacientes podrían plantearse trabajo parcial, cuando 
alcancen una capacidad funcional del 60%, o trabajo com-
pleto, cuando su capacidad alcance el 70% de su funcionali-
dad. La capacidad para trabajar fuera de casa depende, tam-
bién, de sus responsabilidades dentro de casa.
La duración inicial de cada sesión de ejercicio aeróbico, de-
be estar entre los 5-15 minutos, para, gradualmente ir au-
mentando y, alcanzar los 30 minutos por sesión104.
La intensidad del esfuerzo podría determinarse en base a la 
frecuencia cardíaca, estimándola mediante la fórmula de 
[(220-Edad) * 0,75], con la intención de evitar el sobreesfuer-
zo que pueda ocasionar cualquier rasgo de SEPE104.
Preliminares a TEG:105:
Antes de iniciar cualquier programa de TEG, es muy impor-
tante dedicar algunas sesiones de preparación, que pueden 
incluir los siguientes ítems:
Explicar al paciente ¿Qué es? la TEG:
La TEG es un programa de actividad gradual, que comienza 
con esfuerzos pequeños, ajustados a su nivel de capacidad, 
que se harán progresivos y, le ayudarán a sentirse menos 
cansada, mejorar su condición física, reducir las dificultades 
para afrontar las actividades de su vida diaria y recuperar 
actividades que había dejado. En una publicación reciente, 
se critica la actuación del GET como pauta de tratamiento. 
En este sentido, conviene aclarar el concepto de actividad 
fñisica y ejercicio físico (Tabla 8). Así vemos que la actividad 
física, incluye las actividades cotidianas a las que el paciente 
debe adaptarse, de acuerdo a su estado u capacidad. El ejer-
cicio físico incluye una serie de actividades pautadas que 
puede, en algunos casos sobrepasar las posibilidades  rea-
les de cada paciente.
Desmitificar el daño que pueda producir:
Ante el temor que muestran muchos pacientes a empeorar 
con cualquier aumento de actividad, debemos explicar, que 
hay suficientes datos que avalan esta terapia, sin ocultar la 
posibilidad de efectos secundarios, pero ocasionados, a 
nuestro modo de ver, por una inadecuada prescripción o se-
quimiento del programa. Un programa de ejercicio gradual o, 
si lo prefieren, un programa de actividad física básica indivi-
dualizada (AFBI). 
Reflexionar sobre las experiencias previas con ejercicio:
Es posible que, en el pasado, el paciente haya presentado 
un agravamiento de sus síntomas tras un programa de ejerci-
cio. Puede haber muchas razones por las que el ejercicio no 
actuó en su favor: comenzar a una intensidad demasiado 
elevada, progresar demasiado rápido, intentar un ejercicio 
que antes toleraba pero que ahora le ocasiona problemas. 
Destacar las evidencias de los beneficios del ejercicio:
Además de los beneficios ya destacadas para la salud105, un 
programa de ejercicio gradual, puede mejorar la eficiencia 
de su corazón, pulmones, circulación y ayudar a gestionar 
mejor las demandas de la vida diaria. Igualmente mejorará 
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Figura 11. Modelo ideal de mejora ante un programa de 
ejercicio físico
Figura 10. Mejora de la condición física con AFBI o TEG, 
con los distintos niveles de intensidad y ejercicios. 
su condición física, aumentando la fuerza, resistencia, movili-
dad articular, equilibrio (Figura 10).
Contribuye a mejorar la calidad de su sueño, a combatir las 
infecciones, eleva el estado de ánimo y el humor, mantenien-
do las relaciones sociales. .
Explicar el círculo vicioso de la inactividad:
Cualquier enfermedad crónica y la EM/SFC en particular, ha-
cen que los pacientes reduzcan su nivel de actividad, redu-
ciendo su condición física y alterando su sueño, sus ritmos 
hormonales, su sistema inmune y su estado de ánimo. Todo 
ello le hace rechazar todavía más la actividad, creándose un 
círculo vicioso, que es necesario romper.
El paciente entra en un modelo errático de reposo actividad 
denominado “boom and bust”, en el que los pacientes tie-
nen días buenos “fase boom” y días malos “fase bust”. En 
los días buenos el paciente se encuentra bien, intentando 
hacer todo; en los días malos, el paciente se encuentra mal, 
muy cansado, superado por los síntomas de la enfermedad, 
o incluso incapaz de cualquier actividad.
Antes de comenzar cualquier programa de TEG o AFBI, es 
importante modificar ese modelo descrito. Introducir un pro-
grama de TEG o AFBI es el camino para romper el círculo 
vicioso descrito y cambiar el modelo “boom and bust” (Figu-
ra 11).
Etapas de un programa de TEG o AFBI: modificado de105:
* Estabilizar su rutina diaria.
* Comenzar a realizar estiramientos regulares.
* Decidir un objetivo y elegir el tipo de actividad/ejercicio pre-
ferido.
* Valorar su condición clínica y funcional, mediante una Test 
de esfuerzo cardio-pulmonar (Ergoespirometría).
* Establecer su nivel de actividad inicial (tipo, duración, fre-
cuencia, intensidad).
• Aprende a diferenciar la respuesta normal y anormal a una 
actividad/ejercicio.
* La mayor duración, puede conseguirse con sesiones parcia-
les, "píldoras", que se van sumando a lo largo del día..
* Incrementar la intensidad de las sesiones de su actividad/e-
jercicio.
* Monitorizar la respuesta al programa.
* Ajusta las cargas del programa.
1. Estabilizar su rutina diaria:
Para ello es necesario realizar un registro diario, durante una 
semana de los tiempos de: sueño, descanso, actividad, dife-
renciando intensidades bajas, medias y altas. 
En base a esto debemos regularizar la cantidad diaria de acti-
vidad, equilibrando los 7 días de la semana y evitar el mode-
lo “boom and bust”, balanceando los niveles de actividad 
dentro de cada día.
2. Comenzar a realizar estiramientos regulares:
Estabilizada la rutina diaria, el paciente puede comenzar a 
realizar estiramientos que reduzcan los problemas derivados 
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Figura 11. Explicación de la Actividad Física Básica Indivi-
dual (AFBI).
Actividad Física Básica Individual (AFBI). Es una pro-
puesta de actividad física, aprovechando las actividades 
básicas de la vida diaria del paciente y complementando-
las con una serie de ejercicios sencillos, ajustados a las 
capacidades del paciente. Se distribuye en forma de “píl-
doras de actividad”. 
Nivel 0: Realizar las actividades de la vida diaria, distri-
buidas a lo largo del día.
Nivel 1: Actividades o ejercicios básicos, donde se esco-
jen dos o tres ejercicios y se realiza una o dos repeticio-
nes de cada uno, pero varias veces al día. Con ello se 
consigue que la suma total al día puedan ser 8/10 repeti-
ciones, sin apenas desgaste físico. 
Nivel 2: En función de la aceptación, podríamos ir au-
mentando, disminuyendo las repeticiones, e incluso elimi-
nándo alguna píldora, si se produce un "BUST ó BA-
JÓN". Las actividades deberían monitorizarse periodica-
mente, presencialmente o por remoto. 
Nivel 3: Aumentar el número de actividades/ejercicios, 
una vez superado el nivel 2.
de haberse vuelto inactivo. Así mejorará la flexibilidad de sus 
unidades músculo-tendinosas, haciendo su movimiento más 
amplio y libre. También puede evitar tensiones y calambres, 
ayudando a conseguir relajación.
Los beneficios del estiramiento aparecerán y se mantendrán 
con la regularidad de su práctica. Esta puede realizarse en 
diferentes momentos del día, pudiendo hacerse al levantar-
se, antes de acostarse, antes y/o después del ejercicio aeró-
bico elegido (caminar, pedalear, nadar, bailar, etc.).
3. Decidir un objetivo y elegir el tipo de actividad/ejercicio:
Tras una semana, se suele conseguir estabilizar la realiza-
ción de estiramientos. A partir de ella podemos introducir 
una sesión de actividad o ejercicio físico, al margen de las 
actividades cotidianas.
El tipo de actividad/ejercicio elegido, debe ser relevante (que 
pueda ser útil), accesible (fácil de hacer), asumible (de acuer-
do a tus capacidades), disfrutable (fácil de mantener y con el 
que no sufras sino todo lo contrario), para poder mantener 
una regularidad y alcanzar los objetivos del mismo.
4. Valorar tu condición clínica y funcional:
Mediante un test de esfuerzo cardiopulmonar (ergoespirome-
tría), se obtiene una foto de alta definición de tu salud y de 
tu capacidad física. Esto permitirá garantizar la seguridad de 
tu participación en el programa de TEG o AFBI, y ajustar de 
forma personal e individualizada las cargas (duración, fre-
cuencia, intensidad, progresión) que, progresivamente, te 
vas a ir aplicando (Figura 13). Ver capítulo 6.
5. Establece tu nivel basal de actividad:
En la TEG o AFBI, es muy importante establecer una carga 
inicial que, ya, durante la primera semana, sea asumible, de 
acuerdo a tu condición clínica y funcional, para evitar un so-
breesfuerzo que aumente los síntomas de tu enfermedad 
(EIE).
El nivel inicial, es el que puede afrontarse un día malo (bust), 
y no el que podría afrontarse un día bueno (boom) en los que 
la carga inicial podría parecer demasiado fácil e inadecuada.
Además, esa carga inicial será tal, que pueda mantenerse 
con una frecuencia de 5 días por semana. De lo contrario, es 
una carga excesiva.
A partir de ahí, hay una máxima que debe cumplirse siem-
pre: “Haz lo que tengas planeado hacer, no aquello que tu 
sientas puedas hacer”.
6. Aprende a diferenciar las respuestas normales y anorma-
les a la TEG o AFBI:
No debe preocuparte, no debe asustarte, porque es frecuen-
te pero fisiológicamente normal cuando, durante o tras ejerci-
cio, percibas: aumento de la frecuencia de respiración, incre-
mento del pulso cardíaco, aumente tu sudoración, hechos, 
todos ellos, normales y transitorios.
Tampoco te preocupes si tus músculos están pesados, lige-
ramente rígidos y te encuentres físicamente cansado. Es una 
respuesta frecuente pero fisiológicmente normal, aunque en 
pacientes con EM/SFC pueden ser algo más intensos, pero 
te ayudarán a descansar y dormir mejor.
Sin embargo, aunque poco probable, si presentas dificultad 
respiratoria con pitos, opresión o dolor torácico; mareos o 
colapso/síncope con ejercicio, debes considerarlo una res-
puesta anormal, que exige consulta con tu médico.
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Figura 13. Realización de la Erogometría de esfuerzo para 
el diagnóstico de la fatiga compatible con la EM/SFC y su 
posterior prescripción de la actividad fisica. 
7. Incrementa la duración de las sesiones:
Una vez finalices la primera semana del programa, con la 
carga que corresponde a tu nivel inicial, puedes comenzar el 
aumento en la duración de las sesiones, a un ritmo, nunca 
superior, al 20% de incremento del tiempo de cada sesión, 
cada semana. Esto lo seguirás haciendo progresivamente, 
hasta alcanzar una duración de 30 minutos por sesión, con 
una frecuencia de 5 días por semana.
Evidentemente los incrementos de carga pueden generar, 
pesadez y rigidez muscular, pero son lógicos y si mantienes 
el programa, te adaptarás a ellos. Los estiramientos pueden 
minimizar estas sensaciones, favoreciendo tu adaptación.
Si al final de la semana, no te has adaptado completamente, 
prolonga la misma carga otra semana, y piensa en realizar 
incrementos menores al 20% cada semana.
8. Incrementa la intensidad de las sesiones:
Cuando alcances los 30 minutos en 5 sesiones a la semana, 
podemos plantear un incremento en la intensidad, para mejo-
rar la condición física. Estos incrementos, sobre todo inicial-
mente, no tienen que aplicarse a todo el tiempo de la sesión, 
sino que pueden ir introduciéndose paulatinamente en ellas.
Ejemplo: Si tu ejercicio era caminar, puedes aumentar la velo-
cidad de paseo, puedes caminar en zonas de pendiente, 
puedes caminar transportando una pequeña carga (peso). 
Los incrementos de duración e intensidad, deben de ser cau-
telosamente aplicados, con gran progresividad para evitar la 
exacerbación de los síntomas (Figura 13). Esto que denomi-
namos “Setback, Vuelta atrás o Retroceso”, puede y suele 
ocurrir en los pacientes con EM/SFC, como parte del proce-
so de recuperación.
Existen dos tipos de “Setback o Retroceso”, uno que no tie-
ne mucho que ver con la enfermedad, y el otro relacionado 
con la EM/SFC. El primero, se manifiesta con los síntomas 
de una infección: aumento de temperatura, goteo nasal, tos, 
etc. El segundo, se caracteriza por la agudización de uno de 
los síntomas derivados de la enfermedad, normalmente tras 
un trastorno del sueño, un estrés emocional o un exceso en 
la TEG o AFBI.
En el primer caso, el paciente simplemente ha cogido una 
infección, debe reducir la cantidad, o incluso cesar totalmen-
te, el ejercicio hasta retornar a su programa de TEG o AFBI.
En caso de un Setback o Retroceso relacionado con EM/
SFC, el paciente debe continuar su programa de TEG o AFBI 
con la carga correspondiente, para la mejora de su capaci-
dad.
En estos casos, muchas veces, erróneamente, se asume 
que aumento de los síntomas equivale a daño. Nada más 
lejos de la realidad, el continuar con la actividad/ejercicio, al 
mismo nivel, hará que el paciente deje de sentirse mal y co-
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Figura 14. Incremento ponderado de la carga en las se-
siones.
mience a encontrarse mejor. Por el contrario, un descanso le 
puede hacer, iniciar un descenso de su capacidad física, per-
diendo lo que había ganado.
9. Monitorizar la respuesta:
Es importante, periódicamente, valorar la respuesta al pro-
grama con TEG o AFBI. Valorar la adherencia al programa, 
registrar los Setbacks o Retrocesos sufridos y su manejo, 
evaluar tu nueva capacidad funcional. Esto puede hacerse 
de forma menos o más precisa, utilizando entrevista o combi-
nando la entrevista con una nueva prueba de esfuerzo car-
diopulmonar o ergoespirometría. 
10. Ajuste de las cargas del programa:
Con los datos anteriores, podemos planificar nuevas cargas, 
que serán incrementales o estables, en función de la capaci-
dad obtenida y de los objetivos que nos planteemos en cada 
paciente.
11. Hoja registro actividad. 
Lleva una registro de todas las actividades, anotando su tole-
rancia o efectos secundarios, positivos o negativos. En cada 
sesión apuntamos las sensaciones durante y después de 
cada sesión.
CONCLUSION/Opinión de los Autores:
* Tras más de 3 décadas de estudio y dedicación a la valora-
ción clínica y funcional y a la prescripción de ejercicio o acti-
vidad física, en sujetos sanos y en poblaciones con patolo-
gías diversas, entre ellas más de 800 pacientes con sospe-
cha o diagnóstico de EM/SFC, creemos firmemente, que la 
TEG o AFBI puede ser una herramienta preventiva, terapéuti-
ca y rehabilitadora, eficaz y carente de reacciones adversas. 
* Para ello es necesario, “condición sine qua non”, que lo 
hagamos de forma individualizada, siguiendo todas las re-
comendaciones preliminares y las distintas etapas que apun-
tamos en éste y otros capítulos.
* La valoración clínica y funcional, mediante prueba de es-
fuerzo cardiopulmonar o ergoespirometría, permitirá persona-
lizar e individualizar, el tipo de actividad o ejercicio, las car-
gas iniciales de trabajo y la progresión de las mismas (fre-
cuencia, duración e intensidad).
* De lo contrario, podemos encontrarnos con una respuesta 
anómala, lejos de la adaptación fisiológica, con exacerba-
ción de síntomas, que dificultan la continuidad del programa 
y por tanto la eficacia del mismo.
* Conocemos, y así lo hemos descrito, la existencia del EIE, 
y asumimos que los desencadenantes principales se relacio-
nan con el estrés físico y/o emocional. La TEG, o en su caso 
la AFBI, aplicada de forma inadecuada por manos inexper-
tas, hecho frecuente, puede ocasionar consecuencias o efec-
tos adversos nefastos, creando una opinión colectiva de re-
chazo a este tipo de tratamientos.
* Sin embargo, cuando aplicamos las precauciones debidas, 
cumplimos las etapas y el procedimiento adecuado, el pa-
ciente, aunque pueda desarrollar inicialmente síntomas le-
ves, transitorios, se recuperará de ellos y mejorará su capaci-
dad y calidad de vida. Con la TEG o AFBI recuperamos e 
integramos la actividad/ejercicio físico, siempre de forma in-
dividualizada, favoreciendo su independencia, al margen de 
los beneficios generales: reducción del riesgo cardiovascu-
lar, mejora del estado de ánimo, etc.
* Para finalizar, más allá del debate abierto, que sabemos 
continúa, en nuestra opinión, consideramos que la TEG o 
AFBI precedida de la TRA y combinada con la TCC, correc-
tamente aplicados, son de gran utilidad en los pacientes 
con EM/SFC, siempre que consigamos poner a nuestros 
pacientes en manos de equipos multidisciplinares que pue-
dan proporcionar los cuidados adecuados de la enferme-
dad. 
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Siguiendo nuestra formación académica y las recomendacio-
nes de la OMS, las pautas para hacer ejercicio están muy 
claras. 
Con el fin de mejorar las funciones cardiorespiratorias y mus-
culares y la salud ósea y de reducir el riesgo de ENT y depre-
sión, se recomienda que: 
• Los adultos de 65 en adelante dediquen 150 minutos sema-
nales a realizar actividades físicas moderadas aeróbicas, o 
bien algún tipo de actividad física vigorosa aeróbica durante 
75 minutos, o una combinación equivalente de actividades 
moderadas y vigorosas. 




• Que, a fin de obtener mayores beneficios para la salud, los 
adultos de este grupo de edades dediquen hasta 300 minu-
tos semanales a la práctica de actividad física moderada ae-
róbica, o bien 150 minutos semanales de actividad física ae-
róbica vigorosa, o una combinación equivalente de actividad 
moderada y vigorosa. 
• Que los adultos de este grupo de edades con movilidad 
reducida realicen actividades físicas para mejorar su equili-
brio e impedir las caídas, tres días o más a la semana. 
• Convendría realizar actividades que fortalezcan los principa-
les grupos de músculos dos o más días a la semana. 
• Cuando los adultos de mayor edad no puedan realizar la 
actividad física recomendada debido a su estado de salud, 
se mantendrán físicamente activos en la medida en que se 
lo permita su estado. 
Estas recomendaciones se aplican a todos los adultos sanos 
de 18 a 64 años, salvo que coincidan dolencias médicas es-
pecíficas que aconsejen lo contrario. También se aplican a 
las personas que estando en ese margen de edad sufren en-
fermedades crónicas no transmisibles no relacionadas con 
la movilidad, tales como hipertensión o diabetes. 
Los adultos inactivos o con enfermedades limitantes verán 
mejorada también su salud en alguna medida si pasan de la 
categoría "sin actividad" a la de "cierto nivel" de actividad. 
Los adultos que no siguen las recomendaciones de realiza-
ción de actividad física deberían intentar aumentar la dura-
ción, la frecuencia y, finalmente, la intensidad como meta 
para cumplirlas. 
La actividad física recomendada de manera genérica consis-
te en actividades recreativas o de ocio, desplazamientos 
(por ejemplo, paseos caminando o en bicicleta), actividades 
ocupacionales (cuando la persona todavía desempeña activi-
dad laboral), tareas domésticas, juegos, deportes o ejerci-
cios programados en el contexto de las actividades diarias, 
familiares y comunitarias. 
EL EDP EN LA EM/SFC
Está claro que las personas con SFC tienen un perfil y unas 
patologías asociadas diferentes. 
Pero todas tienen los mismos objetivos: 
• Encontrarse mejor. 
• No tener miedo. 
• Poder moverse y hacer rutinas diarias de forma indepen-
diente. 
Las recomendaciones de la OMS son demasiado generaliza-
das e inespecíficas para poderlas aplicar a estas personas. 
La evidencia de que la “actividad física” aporta efectos bene-
ficiosos en las personas, está fuera de toda duda. 
Pero ¿CÓMO?, esa es la pregunta a responder. 
Las personas que padecen SFC tienen, en la mayoría de los 
casos, “fobia” al ejercicio, pero tenemos que buscar la vía 
para movilizarlos y que logren moverse de forma indepen-
diente. 
Aquí es donde interviene EDP®, para intentar dar respuesta 
a: 
• ¿Cómo se hace?. 
• Conocer partes del cuerpo que no sabíamos que se podían 
mover. 
• Cómo realizar patrones básicos de movimientos que no 
sabemos hacer o los hemos perdido. 
• Cómo ganar fuerza. Teniendo en cuenta que para nosotros 
la “Fuerza” no sólo implica coger o transportar un peso, si 
no la capacidad de contrarrestar la fuerza de la gravedad y 
mantener una postura corporal ya sea de pie, sentado o tum-
bado. 
El Ejercicio Dinámico Postural (EDP)® nace de la necesidad 
de ayudar a perder el miedo a moverse o enseñar cómo ha-
cerlo de una manera sencilla, segura, sin grandes esfuerzos, 
para conseguir mejorar la calidad de vida, llevando en cada 
gesto la atención de nuestro cerebro a la parte del cuerpo 
que se está movilizando. 
El Ejercicio Dinámico Postural (EDP)® se basa en el principio 
de que el cuerpo es un mecano, una máquina perfecta que 
hay que ir ajustando. Muchas veces no sabemos, o no recor-
damos, por la falta de uso, cómo se hacen ciertos movimien-
tos o cómo se mueven distintas partes de nuestro cuerpo. 
Nos tienen que ayudar a volver a hacer lo que habíamos olvi-
dado o simplemente enseñarnos a conocer y mover lo que 
no sabíamos que éramos capaces. El problema está en “la 
comunicación”, no todos entendemos o interpretamos las 
órdenes, los movimientos que vemos, de la misma manera. 
Esto es lo que marca la diferencia entre EDP® y cualquier 
otra metodología de ejercicio, la forma de enseñanza. 
La mayoría de los ejercicios físicos se realizan por imitación, 
“mira lo que hago y hazlo tú”. EDP implica al cerebro. Órde-
nes que reclaman “tu atención” y te hacen pensar con par-
tes del cuerpo, conectando nuevamente nuestras áreas cere-
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brales con nuestras áreas motoras. A través de ejercicios y 
órdenes “aparentemente sencillos”, conseguimos llevar la 
atención a partes del cuerpo que no solemos usar, por falta 
de conocimiento o por olvido. 
La clave está en dar con la orden que entiendan. 
Al empezar a trabajar en la clínica descubrimos que un día a 
la semana de EDP® provocaba cambios y mejoras en los 
“clientes-pacientes-alumnos”, ¡INÉDITO!, y que poco a poco 
iban incorporándolos a su vida cotidiana. ¡No podíamos cre-
erlo! 
Cuando traslademos y adaptemos EDP® al SFC, tendremos 
en cuenta que para todas estas personas: 
I. Lo importante es conocer y percibir su cuerpo empezando 
por movimientos que, aunque puedan parecer “muy bási-
cos”, para ellos implicará un esfuerzo. 
II. Enseñarles a dar órdenes, que tengan la sensación de “po-
der hacerlo”. De esta forma ganarán confianza en sí mismo, 
pudiendo bajar el “nivel” de miedo-rechazo gradualmente 
hacia el ejercicio. 
III. Es muy importante conseguir que tengan la creencia de 
lograr metas. 
Nuestra propuesta es hacer una sesión con el entrenador y 
en base a ese trabajo pautarle lo que tiene que hacer y có-
mo hacerlo cada día. Quizá de esta forma cambiemos poco 
a poco su forma de pensar, de “imposible” a “asequible”. 
Los ejercicios, terminada la sesión, se les darán grabados, 
para que los recuerden y puedan hacerlos con la certeza y 
seguridad de que los están ejecutando bien, intentando redu-
cir al máximo la sensación de “miedo”. 
Tienen que conseguir logros “diarios” que vayan sumando. 
En los casos menos graves, propondríamos además del en-
trenamiento personal, la opción de hacer clases en grupos 
reducidos. De forma que se pudiera atender y controlar a 
cada persona, a la vez que favorecemos la parte social, muy 
beneficiosa en estos casos. 
EM/SFC MUY SEVEROS 
SECUENCIACIÓN DEL TRABAJO. PROTOCOLO. 
EDP® diseña un programa de 6 semanas generalizado, que 
se adaptará a cada paciente de forma individualizada en fun-
ción de su situación y evolución. 
Se realizará una sesión con el entrenador y en base a ese 
trabajo pautarle lo que tiene que hacer y cómo hacerlo cada 
día. Quizá de esta forma cambiemos poco a poco su forma 
de pensar, de “imposible” a “asequible”. 
Semana 1: “Percepción y Conciencia Corporal”. 
Semana 2: “Isométricos. Tendido supino”. 
Semana 3: “Isométricos. Tendido lateral”. 
Semana 4: “Control de movimientos”. 
Semana 5: “Trabajo funcional”. 
Semana 6: “Trabajo en bipedestación”. 
SECUENCIA DE EJECUCIÓN. 
* Les explicaremos y enseñaremos, a través de anécdotas, 
el movimiento que queremos que hagan. 
* Ellos harán lo que interpreten. 
* Les mostraremos lo que ellos han hecho y lo que quere-
mos que hagan. 
* Les enseñaremos el movimiento de forma pasiva, movilizán-
doles nosotros, si es necesario. 
ORDEN DE LOS EJERCICIOS. 
Los ejercicios están ordenados de menor a mayor dificultad. 
Empezamos con tendido supino, (una posición demasiado 
conocida para ellos) continuaremos con tendido lateral, te-
niendo en cuenta que para ellos será un cambio de posición 
y por tanto un esfuerzo. 
Incrementaremos el esfuerzo con el trabajo en sedestación, 
con el fin de progresar a la posición de bipedestación. 
Hay que intentar hacer durante la sesión un trabajo generali-
zado de todo el cuerpo, alternando e implicando al mismo 
tiempo el movimiento de todas las articulaciones y la mayor 
parte de la musculatura posible. 
La secuencia sería: 
• Ejercicio de crecer en el suelo. 
• Ejercicio de brazos. 
• Ejercicio de piernas. 
• Y volver a repetir la secuencia. 
NÚMERO, REPETICIONES, SERIES Y TIEMPOS. 
El número de ejercicios a realizar deberá adaptarse a cada 
paciente. Al menos uno de cada secuencia. 
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El número de repeticiones deberá igualmente adaptarse a 
cada persona. Entre 1-3 provocamos cambios, pudiendo 
ser, dependiendo de cada caso, un gran esfuerzo. Y evolu-
cionar a 3-5 incluso 5-7. 
En cuanto a las series, en clínica veo que les resulta más mo-
tivador hacer diferentes ejercicios (los mismos añadiendo las 
rotaciones) que repetir el mismo. Creo que favorece la sensa-
ción de “poder hacer más cosas”, “de llegar un poquito más 
lejos”. 
Así mismo especificaremos el número de veces que debe 
repetirlo a lo largo del día. 
A la hora de mantener “la contracción isométrica”, contamos 
hasta 10. El ritmo en la cuenta aumentará o disminuirá el 
tiempo y la dificultad. De esta forma podemos ir incrementán-
dolo gradualmente, manteniendo una referencia numérica. 
Puedes terminar contabilizando por segundos (“Hay que 
aguantar hasta que cuente 10”). Todos suponen un reto dife-




1. Ejercicio “crecer en el suelo”. (Figura 1) 
• Manos en el ombligo. 
• Manos sujetando argollas. Implica un esfuerzo mantener 
los brazos en esa posición. 
• Manos detrás de la cabeza. 
o Rodillas dobladas. 
o Una pierna estirada. 
o Tirar lejos del talón y apretar el culo. 
2. Ejercicios de brazos. 
En todo momento se le acompañará en el movimiento, para 
enseñarles cuál es, y asistirles en su ejecución. Hay que dar-
les seguridad e ir afirmándoles en la idea de que pueden ha-
cerlo. 
Movilizaciones y control de movimientos 
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 Vídeo 1. . https://youtu.be/RCLCDwn68R0
Figura 1.Ejercicio “crecer en el suelo”.
Vídeo 2. https://youtu.be/uhs9DUCglHg
Figura 2. Brazos estirados. Orejas de “Dumbo”
Vídeo 3. https://youtu.be/vrNyG6iQXAY
Figura 3. Sacacorchos.
• Enseñar a apuntar al techo con un brazo, con los dos, lle-
vando la atención a los codos y mantener esa posición. 
• Enseñar a colocar los brazos en cruz, llevando la atención 
a los codos y mantener esa posición. 
• Brazos estirados. Orejas de “Dumbo”. (Figura 2) 
• Brazos estirados. “Sacacorchos”. (Figura 3)
o En neutro. 
o En rotación externa. 
o En rotación interna. 
• “La Tortura” tendido supino (Figura 4).
o Apuntando a las rodillas. 
o Apuntando al techo. 
o Un brazo pegado a la cabeza, el otro apuntando a la rodi-
lla. 
Isométricos (Figura 5).
• En neutro. 
• En rotación externa. 
o Un brazo “medio círculo”: En la oreja. En V arriba. En cruz. 
En V abajo. Apuntando a la rodilla. 
o En la otra dirección. De la rodilla a la oreja. 
o “El reloj”. Dos brazos “las horas”: Las 12. Las 10:10. Las 
3:45. Las 5:20. Las 6:30. 
o En la otra dirección. De las 6:30 a las 12. 
3. Ejercicios de piernas. 
Isométricos. Pensar con el “culo”. 
Manualmente les enseñaremos el movimiento que queremos 
que realicen. En la mayoría de los casos no saben que se 
puede hacer ese movimiento. Luego les pediremos que lo 
realicen con el “culo”: “Dile al culo que lo haga” o “que lo 
mantenga”. 
• Pierna estirada. Abducción (ABD) y Aducción (ADD). Dere-
cha e izquierda. 
o En neutro. 
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Video 4. . https://youtu.be/KGAtWXmzc0g
Figura 4. “La tortura”
Video 5. https://youtu.be/MXtehDyAuwQ
Figura 5. “Tendido supiono “el Reloj” 
Vídeo 6. https://youtu.be/Tq-Yc0LRSus
Figura 6.  Abrir las caderas
o En rotación externa. 
o En rotación interna. 
• Cadera doblada y rodilla doblada.
• o Rotación externa. 
• o Rotación interna.
• Rodillas dobladas “abrir las rodillas, cerrarlas con el culo” 
(Figura 6). 
• Rodillas dobladas “abrir una rodilla, la otra se deja en el si-
tio. Cerrar la con el culo”. 
Movilizaciones y control de movimientos 
Si fuera necesario los acompañaremos en la realización del 
movimiento. Se realizan siempre con una pierna, mientras 
que la otra estará doblada, con el pie apoyado en el suelo. 
• Pierna estirada, tobillo doblado. Lanzar el pie a la cara y 
bajar con el talón (Figura 7).
• Pierna doblada en el pecho. Rodilla al pecho y tirar del pie 
a la cara. (no consiste en estirar la rodilla) (Figura 8). 
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vídeo 7. https://youtu.be/rqiHl3Hqs10
Figura 7. Lanzar pie a la cara
Video 8. https://youtu.be/_mBJKzwEaVY
Figura 8. Rodilla al pecho y pie a la cara
Video 9. https://youtu.be/xZSUoJuN8A4
Figura 9. dar patada a la altura de la otra rodilla
Video 10. https://youtu.be/HhZ3cXIz2_g
Figura 10.  Giros de cintura tendido supino
• Pierna doblada en el pecho. Dar patada a la altura de la 
otra rodilla estirando la pierna y recogerla mandando traer el 
pie al pecho (Figura 9). 
• Juntar los tres. Pierna estirada en el suelo, lanzarla a la ca-
ra con la punta, doblar la rodilla llevando el pie al pecho, 
vuelvo a pegar la rodilla al pecho y lanzo el pie a la cara y la 
bajo recta al suelo tirando del talón (Videos 28-30.1, 
28-30.2). 
4. Giros de cintura (Figura 10). 
• Giros dejando caer las rodillas de lado, pie con pie. Volver 
con el ombligo. 
TENDIDO LATERAL. 
1. Crecer en el suelo de lateral (posición básica). 
2. Ejercicios de brazos. 
Movilizaciones y control de movimientos(Figura 11).
• Brazo estirado al techo, dejarlo caer a la cabeza. 
• Brazo estirado apuntando a la rodilla, lanzar el codo pega-
do al suelo hasta la oreja. 
	 * En neutro. 
* En rotación externa. 
	 * En rotación interna.  
Isométricos. 
• Apuntando al techo. Tirar lejos del codo y mantener. 
• Apoyado en la cabeza. Tirar lejos del codo y mantener. 
• Apuntando al frente. A 90º, tirar lejos del codo y mantener. 
	 * En neutro. 
* En rotación externa. 
	 * En rotación interna. 
3. Ejercicios de piernas. 
Isométricos. “Pensar con el culo”. 
• Pierna de arriba. Abducción (ABD), la de abajo doblada pa-
ra apoyarse. 
• Pierna de abajo. Aducción (ADD), la de arriba doblada y 
por delante, para apoyarse: 
	 * En neutro. 
* En rotación externa. 
	 * En rotación interna. 
• Rodillas dobladas, pies hacia el culo. Adelantar la rodilla de 
arriba. 
• Rodillas dobladas, pies hacia el culo. Adelantar y abrir la 
rodilla de arriba. 
Movilizaciones y control de movimientos 
Si fuera necesario los acompañaremos en la realización del 
movimiento. Pierna de abajo doblada para apoyarse en ella. 
• Doblar el tobillo y traer el pie al pecho, doblando la rodilla. 




Figura 11. Brazo al techo, lo dejo caer a la oreja
Video 12.! https://youtu.be/xZSUoJuN8A4
Figura 12. Giros laterales
• Doblar el tobillo y llevar el pie hacia atrás, doblando la rodi-
lla (sensación de vida en isquiotibiales) y estirar la pierna des-
de el talón. 
• Juntar los anteriores. Talón atrás, sin estirar la rodilla, traer 
el pie al pecho y luego estirar la pierna dando una patada 
con el talón. 
4. Giros de cintura (Figura 12). 
• Manos junta por encima de la cabeza. Rodillas dobladas. 
Dejar caer el pecho atrás, estirar los brazos y volver con el 
ombligo. 
TRABAJO FUNCIONAL 
➢ En sedestación. 
1. Incorporarse de la cama. De tumbado a sentado con los 
pies apoyados en el suelo. 
2. Ejercicios sentados. Conocer el cuerpo (Figura 13. 
• Pisar, apoyarse, empujar el suelo con los pies. 
• Subir vaso agua, adelantarlo hasta donde cambia zona lum-
bar. 
3. Brazos. Sentados. 
• Ejercicio “La Tortura”. 
	 * Tortura brazos hacia el suelo. 
	 * Tortura brazos hacia el techo. 
* Ejercicio “Titánic”. Sentados. 
	 * Con los brazos en cruz. 
	 * Hacerlo pensando con las escápulas. 
4. Piernas. Sentados (Figura 14). 
• Levantarse y sentarse. 
➢ En bipedestación (Figura 15). 
1. Ejercicios para conocer el cuerpo. 
• El Michael Jackson. 
• Sujetar el vaso de agua con el pecho. 
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Video 13. https://youtu.be/nPXN2UAcX28
Figura 13. Posición básica sentados
Video 14. https://youtu.be/ZfVypDB954o
Figura 14. Sentarse y levantarse
Video 15. https://youtu.be/OHtEdJf2TQo
Figura 15. Posición fundamental “en bipedesta-
ción”. Cotillear
Vídeo 16. https://youtu.be/wYh92ZSoE7M
Figura 16. Movilizaciones de cadera
• Ejercicio “cotillear”. 
2. Ejercicios de caderas. 
• “Movilizaciones de Cadera” (Figura 16) . 
	 * Movilización pies en línea paralelos. 
	 * Movilización pies paralelos, uno delante del otro. 
	 * Movilización pies muy separados paralelos, un pie 
hacia fuera. 
3. Ejercicios de brazos (Figura 17). 
• “La Tortura”. De pie. 
	 * Tortura brazos hacia el suelo. 
	 * Tortura brazos hacia el techo. 
	 * Añadir a todos “el culetazo”. 
• El “Titánic”.Con los brazos en cruz (Figura 18). 
	 * Pensar con las escápulas. 
• Tirar de los abuelillos al techo. 
• Juntar todos los ejercicios. 
4. Ejercicios Equilibrios (Figura 19). 
• Frontales. 
	 * Quitar el pie. 
	 * Quitar el pie y subir la rodilla. 
	 * Quitar el pie y talón al culo. 
o Combinar talón al culo y pie al frente. 
5. Agacharse y levantarse. 
6. Subir un escalón. Una escalera. 
7. Coger cosas del suelo. 
8. Ir al suelo y levantarse. 
SFC MODERADO-SEVERO 
SECUENCIACIÓN DEL TRABAJO. PROTOCOLO. 
EDP® diseña un programa de 4 semanas generalizado, que 
se adaptará a cada paciente de forma individualizada en 
función de su situación y evolución. 
Se realizará una sesión con el entrenador y en base a ese 
trabajo pautarle lo que tiene que hacer y cómo hacerlo cada 
día. Quizá de esta forma cambiemos poco a poco su forma 
de pensar, de “imposible” a “asequible”.
Semana 1: “Percepción. Conciencia Corporal. Movimientos 
en bipedestación”. 
Semana 2: “Percepción. Conciencia Corporal. Movimientos 
tendido”. 
Semana 3: “Movimientos cotidianos de la vida” 
Semana 4: “Control de movimientos”. 
SECUENCIA DE EJECUCIÓN. 
➢ Les explicaremos y enseñaremos, a través de anécdotas, 
el movimiento que queremos que hagan. 
➢ Ellos harán lo que interpreten. 
➢ Les mostraremos lo que ellos han hecho y lo que quere-
mos que hagan. 
ORDEN DE LOS EJERCICIOS. 
Los ejercicios están ordenados de menor a mayor dificultad. 
Añadiremos nuevos ejercicios a los de la “fase anterior”, en 
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Video 17. https://youtu.be/yS87BeEtSCs
Figura 17. Tortura de brazos de pie
Video 18. ". https://youtu.be/9yGNBtJZcLg
Figura 18. El Titánic
Video 19. https://youtu.be/HmxJu67mPSA
Figura 19. Equilibrios de frente
los que se incrementará la dificultad, puesto que en su vida 
diaria tendrán que luchar continuamente contra la gravedad. 
El objetivo final es conseguir que sean lo más eficientes posi-
ble con el menor coste de energía, mejorando de esta mane-
ra el desarrollo y uso de la fuerza. 
Empezaremos con ejercicios en bipedestación, para recupe-
rar la sensación de estar rectos, esa postura que han ido mo-
dificando poco a poco. 
Alternaremos con trabajo en sedestación, cuadrupedia y ten-
dido supino, lateral y prono. 
Trabajaremos al tiempo ejercicios de fuerza básicos para me-
jorar su vida cotidiana: sentarse-levantarse, agacharse, subir 
escalones, coger cosas del suelo, poder ir al suelo y levantar-
se. 
Hay que intentar darles la mayor independencia posible. 
Durante la sesión se realizará un trabajo generalizado de to-
do el cuerpo, alternando e implicando al mismo tiempo el 
movimiento de todas las articulaciones y la mayor parte de 
la musculatura posible. 
La secuencia en bipedestación y en sedestación sería: 
• Ejercicio “Ponte recto”. 
• Ejercicio de brazos. 
• Ejercicio de piernas. 
• Y volver a repetir la secuencia. 
La secuencia en el suelo sería: 
• Ejercicio de crecer en el suelo. 
• Ejercicio de brazos. 
• Ejercicio de piernas. 
• Y volver a repetir la secuencia. 
NÚMERO, REPETICIONES, SERIES Y TIEMPOS. 
El número de ejercicios a realizar deberá adaptarse a cada 
paciente. Al menos uno de cada secuencia. 
El número de repeticiones deberá igualmente adaptarse a 
cada persona. Comenzaremos con 3-5 repeticiones, depen-
diendo de cada caso, puede ser un gran esfuerzo. Evolucio-
nar a 5-7 y en el mejor de los casos 7-10. 
En cuanto a las series, en clínica veo que les resulta más mo-
tivador hacer diferentes ejercicios (los mismos añadiendo las 
rotaciones) que repetir el mismo. Creo que favorece la sensa-
ción de “poder hacer más cosas”, “de llegar un poquito más 
lejos”. 
Así mismo especificaremos el número de veces que debe 
repetirlo a lo largo del día. 
En los ejercicios de “contracción isométrica”, continuaremos 
con la cuenta de 10. El ritmo en la cuenta aumentará o dismi-
nuirá el tiempo y la dificultad. De esta forma podemos ir in-
crementándolo gradualmente, manteniendo una referencia 
numérica. Se puede terminar contabilizando por segundos 
(“Hay que aguantar hasta que cuente 10”). Todos suponen 
un reto diferente cada vez y nos permite adaptarlo a la situa-
ción diaria del paciente. 
EJERCICIOS 
TRABAJO EN BIPEDESTACIÓN 
1. Ejercicios para conocer el cuerpo. 
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Video 20. https://youtu.be/uhs9DUCglHg
Figura 20. Brazos rectos al frente, lanzar “orejas de 
Dumbo”
2. Ejercicios de caderas. 
• “Movilizaciones de Cadera”. 
3. Ejercicios de brazos. 
• “La Tortura”. De pie. 
• El “Titánic”. 
• Lanzar brazos por delante a las orejas. “Dumbo” (Figura 
20). 
• “El sacacorchos” (Figura 21). 
	 * En neutro. 
* En rotación externa. 
	 * En rotación interna.  
4. Ejercicios Equilibrios. 
• Frontales. 
• Laterales. 
	 * Quitar el pie. 
	 * Quitar el pie y subir la rodilla. 
	 * Quitar el pie y talón al culo. 
	 * Combinar talón al culo y pie al frente. 
• Frontales con desplazamientos. 
• Laterales con desplazamientos. 
• Subir-bajar un escalón. 
	 * Frontal. 
	 * Lateral. 
• Zancada atrás. 








• Ir al suelo y levantarse. 
• Sentadillas (Figura 22). 
	 * Sentadilla “quemarse el culo”. 
	 * Sentadilla “dejarme caer”. 
	 * Sentadilla “bloquear”. 
	 * Sentadilla con piernas muy abiertas, a una pierna y 
a la otra. 
TENDIDO SUPINO. 
1. Ejercicio “crecer en el suelo”. 
2. Ejercicios de brazos. 
Movilizaciones y control de movimientos 
Isométricos. 
3. Ejercicios de piernas. 
Puente de cadera. 
Isométricos. Pensar con el culo. 
Movilizaciones y control de movimientos 
4. Giros de cintura. 
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Vídeo 23. https://youtu.be/YiWbMC80MmI
Figura 23. Puente de cadera
Vídeo 24. https://youtu.be/uRT5Vin_eVI
Figura 24. “El Gato”
Vídeo 25. 1.! https://youtu.be/z5OM3x420Lw
Figura 25. Posición básica en cuadrupedia
Vídeo 26. https://youtu.be/2y85Ne30fCY
Figura 26. Posición de fondo
TENDIDO LATERAL. 
1. Crecer en el suelo de lateral (posición básica). 
2. Ejercicios de brazos. 
Movilizaciones y control de movimientos 
Isométricos. 
3. Ejercicios de piernas. 
Isométricos. Pensar con el culo. 
Movilizaciones y control de movimientos 
4. Giros de cintura. 
CUADRUPEDIA. 
1. Gato (Figura 24). 
2. Posición básica (Figura 25). 
3. Posición de fondo (Figura 26). 
4. Posición de pirámide (Figura 27). 
5. Posición de descanso. 
6. Bird-dog (Figura 28). 
	 • Quitar un brazo. 
	 • Quitar una pierna. 
	 • Quitar brazo y pierna contraria. 
TENDIDO PRONO. 
1. Ejercicio “crecer en el suelo”. (Posición fundamental). 
2. Ejercicios de brazos. 
• Brazos estirados pegados a la cabeza. La orden, estirar el 
codo sin separarlo de la cabeza, no levantar el brazo del sue-
lo. 
	 * Un brazo. 
	 * Alternar los brazos. 
	 * Ambos brazos a la vez. 
• Isométricos. 
	 * En neutro. 
	 * En rotación externa. ▪ Un brazo “medio círculo”: En 
la oreja. En V arriba. En cruz. En V abajo. Agarrando “argolla 
que está atrás”. 
* “El Reloj”. Dos brazos “las horas”: Las 12. Las 10:10. Las 
3:45. Las 5:20. Las 6: 30 (como las alas de un avión, agarran-
do “argolla que está atrás”). 
3. Ejercicios de piernas ISOMÉTRICOS (pensar con el culo). 
• Rodillas dobladas. 
	 * Rotación externa de cadera. 
	 * Rotación interna de cadera. 
* Extensión de cadera. 
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Vídeo 27. https://youtu.be/U2eB4JcOukg
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El síndrome de fatiga crónica (SFC), también conocido como 
encefalomielitis miálgica (EM), es una afección clínica incapa-
citante caracterizada por una fatiga post-esfuerzo inexplica-
ble y persistente, y acompañada de una variedad de sínto-
mas relacionados con disfunción cognitiva, inmunológica, 
endocrinológica y autónoma1-3. 
En este capítulo se tratará sobre “la Hipoxia-Hiperoxia inter-
mitente (HIT) como posible  tratamiento codayudante en la 
EM/SFC.  La etiología y la fisiopatología ya ha sido suficiente-
mente tratada en el capítulo 2. Pero hay una serie de signos 
clínicos y alteraciones fisiopatológicas que van a tener rela-
ción con este posible tratamiento coadyuvante y conviene 
recordar por los posibles efectos beneficiosos que se pue-
dan ejercer sobre la enfermedad.
Síntomas clínicos
En la EM/SFC, los síntomas clínicos que más puedan tener 
relación con los posibles beneficios de la HIT, además de la 
fatiga son:
   Fernando Lozano Martín
Manuel Avellanas Chavala
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* Disfunción cognitiva. Velocidad de procesamiento lenta, 
memoria de trabajo deteriorada, aprendizaje deficiente de 
nueva información, dificultad para la repetición de las pala-
bras, mayor distracción, menor concentración y capacidad 
de atención e incapacidad para realizar múltiples tareas. A 
estos signos clínicos se les conoce como "niebla cerebral”4. 
Además de depresión, clínicamente también tiene síntomas 
inespecíficos como mareos y dolor de cabeza3.
* Disfunción del sueño. El sueño está alterado, es de baja 
eficiencia, con despertares intrasueño, etc. Es decir, los pa-
cientes tienen un ritmo alterado que puede incluir hipersom-
nia diurna, insomnio nocturno y reversión día/noche5.
* Malestar post-esfuerzo. La actividad normal o el esfuerzo 
moderado es seguido por un empeoramiento del malestar, 
fatiga intensa y otros síntomas. La recuperación es tardía 
para el paciente y generalmente dura más de 24 horas. Los 
pacientes con EM/SFC no pueden repetir los resultados de 
una prueba de esfuerzo realizada 24 horas antes, diferencián-
dose de pacientes con otras enfermedades como las cardia-
cas y pulmonares graves, que sí pueden podían replicar el 
rendimiento6-8.
Alteraciones fisiopatológicas 
En la EM/SFC están descritas una serie de alteraciones fisio-
patológicas que pueden abordarse terapéuticamente me-
diante la HTI, como:
* Disfunción del sistema inmune. La etiología y la patogéne-
sis de la SFC/EM son desconocidas, y la autoinmunidad es 
uno de los muchos mecanismos subyacentes propuestos9. 
Muchos pacientes comentan que su enfermedad comenzó 
después de una infección aguda, y es frecuente el aumento 
de la frecuencia de infecciones, como resfriados o gripe. 
También ha sido asociada al antígeno leucocitario humano 
(HLA)9, etc. En definitiva, se han planteado muchas hipóte-
sis que tratan de demostrar la relación del sistema inmune 
con la EM/SFC 3,10.
* Inflamación. Para unos investigadores la EM/SFC se acom-
paña de inflamación sistémica, mientras que para otro se 
comporta como una enfermedad inflamatoria de bajo grado 
caracterizada fundamentalmente en por: niveles aumenta-
dos de citocinas proinflamatorias, niveles disminuidos de 
antioxidantes y enzimas antioxidantes, disfunción mitocon-
drial, aumento de la translocación de bacterias Gram-negati-
vas y alteraciones en la transducción de señales intracelula-
res y las vías de apoptosis3,11. 
* Estrés oxidativo. El estrés oxidativo está también relaciona-
do con la inflamación. El estrés oxidativo se define como 
una alteración del estado de equilibrio de los sistemas 
prooxidantes y antioxidantes a favor de la prooxidación. El 
término se usa para describir reacciones químicas involu-
cradas en la producción de radicales libres y otras molécu-
las reactivas que potencialmente inducen daño celular12. 
Los pacientes con EM/SFC tienen una activación significati-
va del estrés oxidativo y una capacidad antioxidante reduci-
da, que parece ser una característica crítica en la fisiopato-
logía de la enfermedad12,13.  En definitiva, las investigacio-
nes relacionadas con el estrés oxidativo sugieren que el 
estrés oxidativo podría estar implicado en la fisiopatología 
del EM/SFC por una formación excesiva de radicales li-
bres, pero no por el agotamiento de las reservas de antioxi-
dantes12,14.
* Alteraciones de la serotonina. Se ha encontrado una asocia-
ción entre el polimorfismo del gen transportador de la seroto-
nina con esta enfermedad. Esta asociación provoca una dis-
minución de la concentración de serotonina en el espacio 
extracelular, es decir, de la serotonina activa en la EM/SFC 
15,16.
* Anomalías mitocondriales/producción de energía. Hay estu-
dios que sugieren que la disfunción mitocondrial podría ser 
una causa importante del déficit energético subyacente en 
pacientes con EM/SFC, porque evidencian un deterioro de la 
fosforilación oxidativa que afecta a la producción del ATP 
mitocondrial. El resultado es una capacidad aeróbica reduci-
da y una mayor dependencia de las rutas metabólicas anae-
róbicas, que son mucho menos eficientes en la producción 
de energía17,18. Esto puede deberse a la falta de sustratos 
esenciales y a la interferencia en la función mitocondrial por 
las moléculas inflamatorias19,20. No obstante, un estudio pu-
blicado recientemente basado en una revisión sistemática 
sobre las anomalías mitocondriales en la EM/SFC concluye 
que con los artículos incluidos en la revisión es difícil estable-
cer el papel de las mitocondrias en los mecanismos patológi-
cos de la EM/SFC, debido a inconsistencias entre los estu-
dios y que se requieren más estudios para determinar la posi-
ble participación mitocondrial en los mecanismos fisiopatoló-
gicos de esta enfermedad21.
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La hipoxia intermitente (HIT) y el factor inducible por la 
hipoxia (HIF)
La hipoxia intermitente
La característica esencial de la HIT son los episodios repeti-
dos o recurrentes de bajo nivel de oxígeno (hipoxia), interca-
lados con períodos de normoxia o hiperoxia. La HIT ha sido 
objeto de una considerable investigación en los últimos 
años, y desencadena una desconcertante variedad de efec-
tos perjudiciales y beneficiosos en múltiples sistemas fisioló-
gicos como el respiratorio, cardiovascular, inmune, metabóli-
co, óseo y nervioso. El objetivo principal de este tratamiento 
codayudante en la EM/SFC, como en otras muchas patolo-
gías susceptibles de tratamiento, está en definir las caracte-
rísticas relevantes de HIT que conducen a efectos seguros, 
protectores y/o terapéuticos frente a la patogénesis. Es de-
cir, la gravedad o nivel de hipoxia dentro de los episodios, la 
duración de los episodios hipóxicos, la cantidad de episo-
dios hipóxicos por día, el patrón de presentación a lo largo 
del tiempo (p. ej., dentro de días consecutivos frente a días 
consecutivos) y el tiempo acumulado de exposición22. 
No es sorprendente que los protocolos de HIT severos y cró-
nicos tiendan a ser patógenos, mientras que cualquier efec-
to beneficioso es más probable que surja de exposiciones 
de HIT moderadas y agudas. Es decir, las dosis más asocia-
das a resultados positivos y beneficiosos dependen funda-
mentalmente del nivel o grado de hipoxemia y del número 
de episodios por día.  Una hipoxia moderada (fracción de O2 
inspirado entre 9-16%) y un numero de ciclos por día bajos 
(3-15 ciclos) conducen con mayor frecuencia a efectos bene-
ficiosos sin patología, mientras que la hipoxia severa (frac-
ción de O2 inspirado entre 2-10%) y más ciclos por día (48 ó 
muchos más ciclos) provocan una patología progresivamen-
te mayor23,24.
El factor inducible por la hipoxia
La caída de la PO2 desde el aire inspirado hasta el interior de 
la mitocondria se conoce como cascada de oxígeno, por la 
similitud a una corriente fluvial que fluye a favor de la pen-
diente. La cascada de oxígeno se cumple con independen-
cia del nivel de altitud o grado de HIT aplicado. En la mito-
condria, la presión del oxígeno puede ser cercana a cero, 
pero no puede interrumpirse en ningún momento; es imper-
ceptible pero imprescindible25.
El factor inducible por la hipoxia 1 (HIF-1) juega un papel fun-
damental en la homeostasis del oxígeno al facilitar este sumi-
nistro a los tejidos en situaciones hipóxicas, como en la acli-
matación a la hipoxia de la altitud26 o en la respuesta molecu-
lar hipoxemia/inflamación que prevalecen en la sepsis27.
El HIF-1 se encuentra en casi todos los tejidos corporales. 
Con la normoxia se degrada por hidroxilación, pero con la 
hipoxia no se degrada, sino que crece exponencialmente. 
Su presencia activa numerosos genes que ejercen una ac-
ción citoprotectora, facilitando un mayor aporte de oxígeno 
a los tejidos y una mejor utilización25.
El factor de transcripción inducible por hipoxia HIF-1 es un 
activador de la transcripción que funciona como un master 
regulador de la homeostasis del O2. El HIF-1 es una proteína 
heterodimérica compuesta por las subunidades HIF-1α / 
HIF-2α ambas reguladas por O2 y la subunidad HIF-1β que 
es expresada constitutivamente28. En condiciones normoxi-
cas, HIF-1 α sufre degradación por hidroxilación. En condi-
ciones hipóxicas, el HIF-1 α se estabiliza y heterodimeriza 
con el HIF-1 β (también denominado ARNT por sus siglas en 
inglés de “translocador nuclear del receptor de aril hidrocaru-
ros”) para regular la transcripción de genes posteriores. Esta 
transcripción genética es regulada por factores que recono-
cen secuencias específicas en el ADN denominados HRE 
(por sus siglas en inglés de “elemento de respuesta de hipo-
xia)29. 
El HIF-1 y su expresión genética
La hipoxia induce un gran número de mecanismos reactivos 
y el HIF-1 es el maestro regulador de la expresión de numero-
sos genes (se han identificado más de 300) implicados en 
estos mecanismos26,28,30. Los más importantes relacionados 
con la EM/SFC se exponen en la tabla 1. 
Existen tres importantes vasodilatadores relacionados con la 
hipoxia y el HIF-1: el óxido nítrico (NO), la adrenomedulina y 
la adenosina. Sus principales acciones se exponen en la ta-
bla 2.
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Hipoxia intermitente y síndrome de fatiga crónica/encefa-
lomielitis miálgica: aproximación terapéutica
La HIT como tratamiento codayudante en diversas pato-
logías
El uso de la HIT en el deporte está ampliamente documenta-
do. Por su acción antiinflamatoria, mejora de la respuesta 
inmune, estímulo de la angiogénesis, estímulo de la biogéne-
sis mitocodrial, estímulo de la eritropoyesis y citoprotección, 
incluyendo la cardioprotección y la neuroprotección, aumen-
to de la neuroplasticidad, también ha sido utilizada como 
arma terapéutica en el tratamiento de numerosas patologías, 
como bien describen dos importantes revisiones que se resu-
men en la tabla 3 22,37. 
Curiosamente, así como en las patologías enumeradas en la 
tabla 3 hay muchas referencias bibliográficas, la EM/SFC 
prácticamente no tiene. Se ha encontrado referencia en un 
poster presentado en el año 2018 al II Simposio Internacio-
nal de Síndrome de Sensibilidad Central, celebrado en Sevi-
lla. En este poster titulado tratamiento oxigenoterapia de hi-
poxia e hiperoxia en pacientes con Síndrome de Fatiga Cróni-
ca, donde han sido estudiados 150 pacientes con SFC, con-
cluyen que el 80% de los pacientes estudiados mejoraron su 
calidad de vida notablemente y el 90% mejoraron de manera 
significativa el cansancio pudiendo realizar sus actividades 
cotidianas sin un sobreesfuerzo, demostrando así que la HIT 
es eficaz para el tratamiento de estos pacientes40. 
La escasez de referencias bibliográficas nos obliga a teorizar 
sobre los beneficios de la HIT en la EM/SFC, pero siempre 
basándonos en los beneficios referenciados con aquellos 
signos clínicos y alteraciones fisiopatológicas que están pre-
sentes en esta enfermedad. Además, el campo de esta inter-
vención terapéutica se puede ampliar en un futuro próximo 
porque a la EM/SFC está comenzando a ser relacionado con 
las complicaciones neurológicas de la COVID-1941.
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Tabla 1. Productos génicos regulados por el Factor Induci-
ble por la Hipoxia-1 (HIF-1) y su función fisiológica25,26,28,30.
Biología vascular
Angiogénesis: Factor de crecimiento vascular (VEGF)






Receptor de la transferrina
Hepcidina
Metabolismo
Enzimas glucolíticos. Incremento de la glucólisis
Anhidrasa carbónica-9: regulador del pH
Leptina: regulador del peso y apetito 
Proliferación/Supervivencia











Favorece la biogénesis mitocondrial (mejora producción 
de ATP) 




Antimicrobiano    
Estabilizador del endotelio vascular
Protector contra la neumonía durante la ventilación mecá-
nica 
Promueve la angiogénesis 
Influencia positiva en enfermedades que cursan con hipo-
xia (tolerancia celular al estrés oxidativo y a la lesión hi-
póxica)
Adenosina
Nucleósido endógeno con acción vasodilatadora y antiin-
flamatoria. 
Es conocido como el “Angel de la Guarda” contra el daño 
celular, al aumentar sus niveles en situaciones de isque-
mia/hipoxia aguda
La HIT en el tratamiento de los síntomas clínicos
La HIT puede mejorar, además de la fatiga40, los signos clíni-
cos anteriormente expuestos. En esta sección se explican 
los mecanismos de actuación por los cuales la HIT puede 
contribuir a su mejoría. 
* Alteraciones cognitivas y neurológicas. Hay numerosos es-
tudios, realizados en modelo animal (ratas), que demuestran 
que el preacondicionamiento hipóxico intermitente reduce 
las lesiones cerebrales después de la isquemia reperfu-
sión22,37, que el estímulo de la angiogénesis y neurogéneisis 
mejora a corto plazo los índices de memoria42 o que la HIT 
induce la formación de arterias colaterales y reduce el área 
del infarto cerebral43. Se sabe, que la aclimatación a la altu-
ra, no solo contrarresta la alteración de la memoria implícita 
y explícita que se dan en esas condiciones, sino que la mejo-
ra cuando se analiza en condiciones normales de presión44, 
o que la exposición a la intermitente a la hipoxia moderada 
induce neuroprotección y no causa estrés oxidativo ni apop-
tosis45. También se conoce que mejora la la ansiedad y de-
presión, respuesta mediada por el factor neurotrófico deriva-
do del cerebro (BDNF)46. 
En humanos también existen estudios que ponen de mani-
fiesto que la HIT es una nueva herramienta terapéutica no 
farmacológica para el tratamiento de pacientes con deterio-
ro cognitivo leve o Enfermedad de Alzheimer en fase tempra-
na ya que mejora la oxigenación y la vasodilatación cerebral 
y, consecuentemente, el rendimiento cognitivo referido a la 
atención y memoria a corto plazo47,48, y este efecto se man-
tenía más pronunciado un mes después de finalizar el trata-
miento con HIT49. 
Como la Enfermedad de Alzheimer puede comenzar antes 
del deterioro cognitivo, la reciente identificación del APO-E4 
como el principal factor de riesgo para la Enfermedad de 
Alzheimer puede brindar oportunidades para una interven-
ción temprana y efectiva con HIT, con la finalidad de ralenti-
zar o incluso prevenir en desarrollo de esta enfermedad48. La 
HIT moderada también ha mostrado beneficios protectores y 
terapéuticos en la depresión humana22, y la EM/SFC puede 
acompañarse de depresión3,17,18. Los mareos y el dolor de 
cabeza, signos clínicos neurológicos presentes en la EM/
SFC, también han respondido a la terapia con HIT38,39.
* Alteraciones del sueño. Se ha comentado anteriormente 
que se ha encontrado una asociación entre el polimorfismo 
del gen transportador de la serotonina con esta enfermedad. 
Esta asociación provoca una disminución de la concentra-
ción de serotonina en el espacio extracelular, es decir, de la 
serotonina activa en la EM/SFC 15,16. Esta disminución de la 
serotonina está implicada en la patogénesis de la enferme-
dad. De hecho, se recomienda los fármacos inhibidores se-
lectivos de la recaptación de serotonina o (ISRS) para el tra-
tamiento de la ansiedad, depresión y otros trastornos del 
estado de ánimo en pacientes con EM/SFC 3, porque se 
cree que los ISRS incrementan los niveles extracelulares de 
la serotonina  al  inhibir  su recaptación hacia la  célula presi-
náptica, por lo que aumenta la cantidad de serotonina en la 
h e n d i d u r a s i n á p t i c a d i s p o n i b l e p a r a u n i r s e 
al receptor postsináptico. La serotonina, además de regular 
es estado de ánimo, también es clave para la calidad del sue-
ño. 
211
Tabla 3. Aplicación de la hipoxia intermitente como trata-
miento codayudante en diversas patologías22,37.
Respiratorio
Apnea del sueño





Rehabilitación cardiaca    
Patologías inflamatorias e inmunes












Isquemia cerebral y accidente cerebrovascular
Depresión
Esclerosis lateral amiotrófica (ELA)
Lesión medular
Mareos y Migraña38,39
La melatonina, hormona que se produce en la glándula pi-
neal de nuestro cerebro, regula los ciclos de sueño y vigilia y 
la serotonina está implicada en su producción. Por tanto, las 
reducciones en la actividad central de la serotonina están 
involucradas en los trastornos relacionados con el sueño50. 
Desde hace mucho tiempo se vienen utilizado dietas que 
favorezcan la suplementación dietética de triptófano (el úni-
co precursor de la serotonina y esta a su vez de la melanina) 
porque estimula la actividad serotoninérgica y promueve el 
sueño, mientras que la depleción aguda de triptófano causa 
efectos nocivos sobre el sueño51,52. La HIT provoca la libera-
ción intermitente de serotonina dentro de los núcleos moto-
res respectivos, activando los receptores postsinápticos de 
serotonina e iniciando nueva síntesis de BDNF.
La activación del BDNF depende de su alta afinidad con el 
receptor tirosina quinasa (TrkB). Posteriormente fortalece las 
vías sinápticas preservadas mejorando la motricidad funcio-
nal, por ello se está utilizando en la recuperación de lesiones 
medulares (motora y respiratoria) y en la esclerosis lateral 
amiotrófica53,54. Su utilización en la ELA no es porque la cu-
re, sino por su acción beneficiosa sobre la neuroplasticidad 
respiratoria que facilita la acción motriz del nervio frénico y 
preserva la capacidad volumen respiratorio corriente hasta 
fases avanzadas de la enfermedad22,54,55. La HIT también 
eleva los niveles plasmáticos de melatotina48,56.
* Malestar postesfuerzo. El malestar post-esfuerzo es la exa-
cerbación de los síntomas del paciente y el deterioro de la 
función después del esfuerzo físico o cognitivo. La prueba 
de esfuerzo cardiopulmonar (PE) es la prueba oro para eva-
luar la capacidad de ejercicio (consumo máximo de oxígeno 
o VO2max). 
Como ya se comentado en este libro, múltiples estudios han 
demostrado que el consumo máximo de oxígeno está reduci-
do en casi todos los pacientes con EM/SFC 57. Los pacien-
tes con esta enfermedad no pueden reproducir la mayoría 
de las mediciones fisiológicas obtenidas en otra PE máxima 
realizada 24 horas antes debido a la acción de la PE sobre la 
producción de energía. Además, también encontraron que 
pacientes con otras enfermedades como la cardíacas y pul-
monares graves, a diferencia de los pacientes con EM/SFC, 
estos podían replicar el rendimiento que se había medido en 
otra PE realizada 24 horas antes18,58,59. 
El desequilibrio entre el metabolismo aeróbico por una ma-
yor dependencia del metabolismo anaeróbico parece ser la 
causa del malestar post-esfuerzo, y este desequilibrio puede 
estar relacionado por una disfunción mitocondrial relaciona-
da con la producción de energía17,18,60. 
En los deportistas, el aumento del rendimiento deportivo y la 
recuperación post-esfuerzo está mediada por el HIF-1. El 
HIF-1 favorece la angiogénesis muscular mediante la activa-
ción del VEGF, el NO y la adrenomedulina, incrementa los 
niveles de serotonina, activa los receptores postsinápticos 
de serotonina, favorece la biogénesis mitocondrial y preser-
va su función25,31,36,61. 
Estas acciones mediadas por el HIF-1 se estudiaron en un 
grupo de enfermos con cardiopatía isquémica frente a un 
grupo control de personas sanas. Después de quince sesio-
nes de tratamiento con HIT moderada en reposo, la compa-
ración de la PE realizada antes de la HIT y la realizada a la 
finalización del tratamiento, mostró un aumento del rendi-
miento, de la capacidad aeróbica y la tolerancia al ejercicio 
tanto en el grupo de enfermos como en el sano62. 
Aunque ya existe un trabajo de investigación publicado que 
concluyó que la HIT es eficaz para el tratamiento de estos 
pacientes40, habrá que continuar investigando en este cam-
po para demostrar si realmente es eficaz en la EM/SFC.  
Recientemente ha sido publicado un estudio realizado con 
deportista de élite sometidos a entrenamientos extenuantes, 
demostrando que la HIT combinada con la ingesta de argini-
na, en dosis altas, afecta a los mediadores circulantes de la 
lesión, reparación y regeneración y, por tanto, una combina-
ción de HIT y arginina parece ser un método terapéutico y 
no farmacológico potencial para modular la miogénesis y la 
angiogénesis en deportistas de élite63. También habrá que 
investigar si esta combinación de HIT más arginina puede 
mejorar el malestar post-esfuerzo en la EM/SFC.
La HIT en el tratamiento de las alteraciones fisiopatológi-
cas
Aunque las características clínicas del SFC/EM se han esta-
blecido bien dentro de los criterios de diagnóstico, el diag-
nóstico de la EM/SFC aún es excluyente. Y en el SFC conti-
nua sin resolverse las tres prioridades existentes en el cam-
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po de la investigación: comprensión de la patogénesis, desa-
rrollo de una prueba de diagnóstico y logro de tratamiento 
eficiente3,64. Esto lleva a una continua revisión de las altera-
ciones fisiopatológicas para intentar dar una explicación a la 
patogénesis de la enfermedad.  En esta sección expondre-
mos los avances más recientes publicados relacionados con 
las alteraciones fisiopatológicas y los beneficios que se pue-
den obtener mediante la terapia con HIT.
* Disfunción del sistema inmune. De considerable interés es 
que algunos estudios sugieren que los protocolos modera-
dos de HIT mejoran el sistema inmune innato, mientras que 
tienen un efecto antiinflamatorio general. Por ejemplo, en 
humanos sanos, exposición a 4 episodios de 5 minutos con 
FiO2 al 10% (Intervalos de aire ambiente de 5 minutos, 14 
días) aumenta las actividades fagocíticas y bactericidas de 
los neutrófilos, al tiempo que suprime los mediadores proin-
flamatorios como el TNF y la IL-4 en más del 90%. Estas res-
puestas, que persistieron al menos 7 días después de la HI, 
pueden aumentar las defensas inmunes del cuerpo sin la in-
flamación correspondiente22,65. En conjunto, estos resulta-
dos demuestran que la HIT mejora la inmunidad innata al mo-
vilizar las células madre y progenitoras hematopoyéticas cir-
culantes, activar neutrófilos y aumentar el complemento cir-
culante y las inmunoglobulinas. Estos hallazgos apoyan el 
potencial para la eventual aplicación de HIT para inmunotera-
pia65. 
Aunque este estudio se realizó en jóvenes sanos, estos resul-
tados brindan apoyo empírico para la eventual aplicación 
clínica de IHT en pacientes inmunológicamente comprometi-
dos o en riesgo de infección. 
En relación al riesgo de infección, Thompson et al66, en mo-
delo murino, estudiaron la relación entre hipoxia e infección 
bacteriana, que habitualmente coexisten, exponiendo a dos 
grupos de ratones a hipoxia aguda (FiO2 al 15%, 12% y 
10%). Se observó que, en la infección aguda en ratones sin 
previo acondicionamiento hipóxico, tanto localizada como 
sistémica, los resultados fueron catastróficos debido una 
respuesta exagerada de la activación de los neutrófilos rela-
cionada con el HIF-1. Pero el hallazgo más sorprendente fue 
que el preacondicionamiento hipoxico con HIT durante 7 dí-
as con FiO2 al 10% antes de la infección, protege contra en 
aumento de la morbilidad y mortalidad observado en la hipo-
xia aguda porque evita esa respuesta leucocitaria exagerada 
y mediada por el HIF-1. Es decir, el preacondicionamiento 
hipóxico con HIT permitió modular está respuesta.
* Inflamación y estrés oxidativo. La inflamación y el estrés 
oxidativo están íntimamente unidos y se van a tratan conjun-
tamente. 
Los pacientes con EM/SFC tienen una activación significati-
va del estrés oxidativo y nitrosativo, que parece ser una ca-
racterística crítica en la fisiopatología de la enfermedad. Por 
ejemplo, investigadores encontraron una que elevación de 
los biomarcadores de estrés oxidativo en la sangre (especial-
mente isoprostano, LDL oxidado e iso-prostaglandina F2), y 
la capacidad antioxidante reducida representada por los nive-
les de glutatión. Estos hallazgos sugieren que el estrés oxida-
tivo podría estar implicado en la fisiopatología de la enferme-
dad por una formación excesiva de radicales libres, pero no 
por el agotamiento de las reservas de antioxidantes3.
La hipoxia intermitente, inicialmente asociada con los efec-
tos adversos de la apnea obstructiva del sueño, ahora se ha 
transformado en una terapia no farmacológica para mejorar 
el rendimiento deportivo y tratar diversa patologías incluyen-
do la apnea del sueño (ver tabla 3) que provoca una inflama-
ción sistémica67,68. En el apartado correspondiente a la alte-
raciones fisiopatológicas relacionadas con el sistema inmu-
ne se ha comentado  que algunos estudios sugieren que los 
protocolos moderados de HIT mejoran el sistema inmune 
innato, mientras que tienen un efecto antiinflamatorio gene-
ral22,65. Estos estudios brindan al menos algún apoyo empíri-
co para la idea de que la HIT puede tener acciones tanto 
proinflamatorias como antiinflamatorias, dependiendo de la 
dosis22.  
Se sabe que la hipoxia hipobárica inducida por la altitud re-
quiere aclimatación ya que causa en humanos un estrés sis-
témico por redox  e inflamación y que la HTI ejerce efectos 
hematológicos, vasculares, metabólicos y neurológicos bene-
ficiosos en enfermos que padecen enfermedades cardiovas-
culares y pulmonares, así como en personas con sobrepeso 
y obesidad69,70. Un ejemplo de estos cambios fisiológicos 
que produce la HTI es en el asma bronquial, donde se em-
plea como tratamiento no farmacológico. Entre esos cam-
bios está la disminución de radicales libres asociada a una 
respuesta antiinflamatoria e inmunosupresora71-73.
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También se ha visto que un tratamiento previo de acondicio-
namiento a la altitud, mediante la HIT con FiO2 al 13,5% y 12 
% de corta duración (cinco días), inicialmente inducía estrés 
redox y modificaciones asociadas al metabolismo alterado 
de los lípidos y a la señalización inflamatoria. Pero cuando al 
sexto día, a los participantes en el estudio los transportaron 
en avión hasta una localidad situada a 3.500 m de altitud y 
allí permanecieron durante 7 días, se comprobó que se pro-
ducía una activación de antioxidantes, de los mecanismos 
de homeostasis energética y de las respuestas antiinflamato-
rias mediada por citoquinas antiinflamatorias74. Resumiendo, 
la HIT activó inicialmente una respuesta oxidativa e inflamato-
ria pero posteriormente respondió con una respuesta antioxi-
dante y antiinflamatoria. 
Las sesiones de HIT leves moderadas producen especies 
reactivas de oxígeno (ROS, por sus siglas en inglés) que fun-
cionan como moléculas de señalización que son esenciales 
para inducir adaptaciones cerebrovasculares y cardiovascu-
lares beneficiosas. Estas adaptaciones incluyen actividades 
enzimáticas antioxidantes citoprotectoras en eritrocitos, híga-
do, corazón y cerebro75. 
El NO es un ROS que tiene un efecto citotóxico cuando se 
combina rápidamente con el oxígeno, produce radicales li-
bres pero tiene además muchos otros efectos beneficiosos 
como se muestran en la tabla 225. 
Entre los numerosos efectos nocivos de la sobreproducción 
de ROS, está la disfunción mitocondrial que contribuye al 
desequilibrio energético y la apoptosis de las células nervio-
sas76-78. Pero la HIT promueve la formación de depósitos de 
NO que contribuyen a las respuestas adaptativas de la circu-
lación y protege contra los efectos dañinos del NO excesivo 
sintetizado durante la exposición prolongada y repetida a la 
hipoxia75.
Estos depósitos de NO se forman con cualquier aumento del 
mismo, por lo que al secuestrar el exceso de NO libre, estos 
depósitos pueden proporcionar protección amortiguando la 
sobreproducción de NO. Por otro lado, cuando la produc-
ción de NO es deficiente, las reservas de NO pueden movili-
zarse para proporcionar una fuente adicional de NO79. 
En cuanto al estrés oxidativo, existe evidencia directa de 
que la HIT potencia la defensa antioxidante. Se encontraron 
actividades aumentadas de las enzimas antioxidantes, supe-
róxido dismutasa, catalasa y glutatión peroxidasa, en eritroci-
tos de ratas tratadas con HIT80. 
En cuanto al mecanismo antioxidante de HIT, Manukhina et 
al48, plantean la hipótesis de que la HIT provoca una activa-
ción moderada e intermitente de la formación de ROS, que 
se produce durante las alternancias cíclicas de hipoxia y nor-
moxia durante las sesiones de tratamiento. Estos aumentos 
leves e intermitentes de ROS pueden inducir la expresión de 
una serie de genes antioxidantes que activan las enzimas 
antioxidantes.
Hay que tener en cuenta, que el HIF-1 está compuesto por 
dos subunidades, el HIF-1α y el HIF-2α, ambas reguladas 
por O2, que son similares81 pero no iguales y que tienen res-
puestas contradictorias82, y que la hipoxia altera su equili-
brio83. El HIF-1 mantiene un antagonismo funcional entre la 
HIF-1 y la HIF-2. La expresión de enzimas dependientes del 
HIF-1 contribuye a un estado celular prooxidante y la expre-
sión de los dependientes del HIF-2 a un estado antioxidan-
te84. En un futuro, es posible que la manipulación en los cam-
bios del estado reducción-oxidación (redox) intracelular, por 
modulación selectiva de la expresión HIF-1 o HIF-2, pueda 
representar una herramienta importante para el tratamiento 
de enfermedades, como por ejemplo el síndrome de apnea 
del sueño84.
La HIT moderada aumenta los niveles de leptina en sangre. 
La leptina también juega un papel clave en la inmunidad, la 
inflamación, la reparación de tejidos y la angiogénesis y he-
mayopoyesis22,85. Las alteraciones en las respuestas inmuni-
tarias e inflamatorias están presentes en animales deficien-
tes en receptores de leptina, así como durante el hambre y 
la desnutrición, dos condiciones caracterizadas por bajos 
niveles de leptina circulante. Tanto la leptina como su recep-
tor comparten similitudes estructurales y funcionales con la 
familia de citocinas interleucina-6 (IL-6).  La leptina ejerce 
actividades proliferativas y antiapoptóticas en una variedad 
de tipos de células, incluidos los linfocitos T, las células de 
leucemia y los progenitores hematopoyéticos. La leptina tam-
bién afecta a la producción de citosinas y a la activación de 
monocitos/macrófagos. Además, la producción de leptina 
aumenta de manera aguda durante la infección y la inflama-
ción85. Por lo tanto, la regulación positiva de leptina periféri-
ca, aunque hay una publicación realizada con 10 enfermas 
donde 6 de ellas presentaron niveles elevados de leptina y 
se le relacionó con la gravedad de la fatiga en la EM/SFC 86, 
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puede desempeñar un papel importante en la respuesta in-
mune innata85.
La hepcidina es un péptido de origen hepático con propieda-
des antifúngicas y antimicrobianas, que actúa como regula-
dor de la homeostasia del hierro. Se han publicado trabajos 
que han revelado la importancia de estudiar la relación exis-
tente, entre la hepcidina y las citoquinas87. Estudios posterio-
res, han demostrado que la IL-6 se encuentra asociada con 
la producción de la hepcidina88,89. Karsume et al, demostra-
ron que la IL-6 actúa directamente en los hepatocitos para 
estimular la producción de la hepcidina. Asimismo, explica-
ron que los anticuerpos que actúan en contra de la IL-6 blo-
quean la inducción de la hepcidina y que otras citoquinas 
inflamatorias, como el caso del factor de necrosis tumoral, 
no estimulan la producción de esta hormona90. 
La hepcidina, se ha propuesto como la principal hormona 
responsable de controlar las reservas corporales de hierro, a 
través de su capacidad para degradar la ferroportina. Distin-
tos factores como el estado férrico del individuo, la cantidad 
de hierro proveniente de la dieta, la inflamación, hipoxia, tes-
tosterona y el ejercicio, se han comprobado que afectan a la 
capacidad de síntesis de hepcidina91. Por otra parte, tanto la 
inflamación como la sepsis van a provocar una disminución 
de la disponibilidad de hierro al inhibir la absorción intestinal 
de éste (inhibición de la ferroportina 1), aumentar su capta-
ción y almacenamiento por los macrófagos (aumento de ferri-
tina) e inhibir su liberación desde el macrófago y el hígado a 
la Tf (inhibición de la ferroportina 1)92,93. 
En relación a los procesos inflamatorios donde la hepcidina 
causa hipoferremia, sería lógico predecir que la inhibición de 
la expresión genética de esta hormona o de su actividad, 
pudiese mejorar la anemia por inflamación. Pero esto sería 
ventajoso quizás, particularmente en desórdenes inflamato-
rios no infecciosos, como en la EM/SFC, no siendo así, en 
procesos infecciosos y malignos, dado que la disminución 
del hierro sérico, contribuye con la invasión de patógenos, 
por lo que en este caso la hepcidina pudiese desempeñar su 
función antimicrobiana93.
La hipoxia disminuye los niveles de hepcidina. Se ha estudia-
do la respuesta de la hepcidina ante la exposición a estímu-
los de HIT en la fase de recuperación temprana al ejercicio y 
los niveles de hepcidina fueron significativamente inferiores 
cuando los sujetos realizaron la recuperación en condiciones 
de hipoxia con respecto a la recuperación en normoxia94. 
Esta investigación nos abre las puertas a investigar el posi-
ble efecto de hacer ejercicio en condiciones de hipoxia inter-
mitente, así como el efecto de la recuperación temprana no 
sólo en ejercicios de intensidad elevada sino que, también, 
ante el ejercicio de intensidad leve o moderada como puede 
darse en la EM/SFC.
* Alteraciones de la serotonina. Ya han sido suficientemente 
comentadas en el apartado correspondiente a la HIT en el 
tratamiento de los síntomas clínicos, donde se ha comenta-
do la relación entre alteraciones del sueño y la serotonina.
* Anomalías mitocondriales/producción de energía. Hay un 
aspecto importante dentro de los fenómenos inmunológicos 
y es la relación entre el daño mitocondrial y el aumento del 
estrés oxidativo95. 
El aumento de ROS conduce al daño de la cadena de trans-
porte de electrones que conduce a una disminución de la 
adenosina-5 ′ - producción de trifosfato (ATP) que a su vez 
causa una deficiencia en la fosforilación oxidativa y una fun-
ción mitocondrial deteriorada12,20, con resultado de una pro-
ducción de energía aeróbica reducida.  
La etiología mitocondrial para EM/SFC es una característica 
destacada del pensamiento actual, y aún no se ha determina-
do si la desregulación inmune explica todos los aspec-
tos20,96-99. Y como se comentó anteriormente, un estudio pu-
blicado recientemente basado en una revisión sistemática 
sobre las anomalías mitocondriales en la EM/SFC concluye 
que es difícil establecer el papel de las mitocondrias en los 
mecanismos patológicos de la EM/SFC, debido a inconsis-
tencias entre los estudios y que se requieren más estudios 
para determinar la posible participación mitocondrial en los 
mecanismos fisiopatológicos de esta enfermedad21.
La HIT ha demostrado que favorece angiogénesis, la biogé-
nesis mitocondrial y preserva su función25,31,36,61, como lo 
demuestra la elevación de la UCP3, proteína desacoplante 
que protege a las mitocondrias del ROS como los radicales 
libres, etc, y del PGC1 considerado como el maestro regula-
dor de la biogénesis mitocondrial25,100.101. Quizá estas accio-
nes jueguen también un papel en la evolución de la EM/SFC.
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Preguntas mas frecuentes
Para finalizar se va a comentar las dos preguntas más habi-
tuales que hacen los participantes en videoconferencias, me-
sas redondas, cursos de formación ,etc. relacionas con la 
terapia mediante la HIT.
¿La HIT puede desencadenar mal agudo  de altura (MAM)?
Indudablemente no. El MAM suele aparecer habitualmente a 
partir de los 2.500 m de altitud, aunque excepcionalmente 
se han descrito casos a partir de los 1.800 m. Pero la apari-
ción del MAM necesita un periodo de permanencia continua 
en la altitud entre 8 y 36 horas102,103. Superado este periodo 
es cuando comienza la sintomatología del MAM y en la tera-
pia con HIT los ciclos de exposición son muy cortos y se in-
tercambian con ciclos similares de normoxia o hiperoxia pa-
ra facilitar la recuperación22. La HIT produce los beneficios 
de la estancia corta en la altitud, muy diferentes a los cam-
bios que se producen en la permanencia de hipoxia de alti-
tud sostenida25. 
¿La HIT es una terapia segura?
Indudablemente si y está muy estudiada como lo demuestra 
su aplicación en numerosas enfermedades y patología (ver 
tabla 3)22,37-39,53-55,65,71,75,104,105. La HIT es una hormesis por-
que tiene una la relación bifásica dosis-efecto o tiempo-efec-
to107. Lo importante es tener un conocimiento amplio en su 
manejo. Es decir, sus beneficios dependerán del grado o se-
veridad de la hipoxemia, duración del tiempo de hipoxia, nú-
mero de ciclos, patón de la presentación (días consecutivos 
vs alternos) y de la duración total del protocolo22,107.
La metodología de preacondicionamiento hipóxico en el 
SFC: principios generales de seguridad y eficacia
Los principios fundamentales del preacondicionamiento se 
justifican en la compleja capacidad del organismo de activar 
sus defensas y ajustes biológicos para enfrentarse a las con-
secuencias adversas de la privación de oxígeno. En estos 
ajustes y modulaciones el papel de HIF1 y HIF 2, y la diversi-
dad de zonas específicas HRE son fundamentales29. Nos 
movemos y oscilamos por tanto entre daños hipóxicos no 
compensables y daños hipóxicos compensables que logran 
el fortalecimiento del sistema (figura 1).
En el ámbito de la rehabilitación cardiaca se conoce sobrada-
mente como el tejido miocárdico se hace más resistente y 
fuerte ante futuros procesos infartantes si es sometido a un 
proceso de isquemias repetidas y controladas previamente. 
Bajo el lema popular, lo que no mata fortalece, se ha creado 
un interesante campo de rehabilitación en el ámbito de la 
insuficiencia cardíaca a explorar en el futuro.
Preacondicionar lleva realizándose en el ámbito deportivo 
décadas bajo el concepto entrenamiento deportivo. El entre-
namiento consiste precisamente en aplicar cargas físicas 
que alteran el equilibrio homeostático del organismo como 
cualquier estrés, y bajo unas leyes fundamentales denomina-
das principios de entrenamiento, se espera compensar y su-
perar esa ruptura de la normalidad en búsqueda del ansiado 
principio de supercompensación o mejora del rendimiento 
deportivo. En el caso específico de la altitud, la vinculación 
al ámbito deportivo nace hace más de 50 años, tras la cele-
bración de los JJOO de México en 1968. En unos comien-
zos donde no existía personalización alguna de la carga de 
altura, se manejaron y aplicaron conceptos de permanencia 
en altitud para estimular la serie roja de los deportistas (por 
cada incremento de 1 gr de hemoglobina (Hb) mejora aproxi-
madamente 4 ml/kg/min el VO2max), y se construyeron Cen-
tros de Entrenamiento en Altura en una horquilla de altitudes 
entre 2000-2800 m/h, donde los deportistas permanecían 
para lograr dichas mejoras hematológicas, que luego se 
transferirían o no a un incremento al rendimiento deportivo a 
nivel del mar. Tras más de dos décadas de debate científico 
sobre la eficacia de estas concentraciones o estancias de 
altura, es a partir de la década de los 90, con el descubri-
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Figura 1. Las zonas de HIT varían desde zonas ineficaces, 
permisivas y seguras y patológicas.
miento de los genes precursores de la EPO y su síntesis far-
macológica en laboratorio, junto al descubrimiento de los 
efectos y estimulación genética de HIF1-HIF2-HRE cuando 
podemos profundizar en la respuesta específica de cada 
individuo ante un estímulo hipóxico28-30.
Conocemos que existe una estrecha relación entre la desa-
turación de la Hb monitorizada con pulsioximetría y la activa-
ción de HIF1. Todo parece indicar que es a partir de un 
10% de desaturación cuando se activan los procesos mole-
culares y genéticos de ajuste celular hipóxico.
La dificultad y paradoja es que la caída de oxigenación en 
el ser humano ante un contexto hipóxico es genuina y per-
sonal.  Un estudio que se realizó en vuelos de corta y larga 
distancia en aviación comercial, monitorizando a todos los 
pasajeros de la aeronave, mostró datos muy heterogéneos 
de hipoxemia durante el vuelo, aunque en todos los pasaje-
ros hubo reducción de la saturación de oxígeno (SpO2) me-
dida por pulsioximetría tanto en los vuelos de corta distan-
cia como de larga distancia (figura 2)108.
CLASE A: Aquí fal-
ta esta frase, ver 
texto entre figura 2 
y CLASE A: "En es-
te sentido, conoce-
mos 4 respuestas 
fisiológicas a la hi-
poxia (figura 3)109". 
Desaturación muy 
acusada y rápida, 
menor a los 3’, con 
re c u p e r a c i o n e s 
muy rápidas tras el 
cese del estímulo 
hipóxico. Corres-




guada, entre los 3’ 
y 5’, con recupera-
ciones rápidas me-
nores a 90’’. Es la 
respuesta más habi-
tual, más o menos 
c o r re s p o n d e a l 
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Figura 2. Diagrama de dispersión que ilustra el porcentaje 
de saturación de oxígeno a nivel del mar y en altitud duran-
te todos los vuelos (n = 84)108.
Figura 3. Respuestas fisiológicas a la hipoxia109.
60% de la población.
CLASE C: desaturación menos acusada, muy amortiguada y 
extendida en el tiempo. Recuperaciones menos claras, ya 
que durante el proceso de hipoxemia compensa a través de 
la ventilación la caída de oxígeno arterial modificando el pa-
trón ventilatorio. Corresponde al 15% de la población.
CLASE D: sujetos que no desencadenan ninguna respuesta 
de aclimatación, desaturan en menos de 1’. Son personas 
que tienen muy mala respuesta a la hipoxemia. Son única-
mente un 5% de la población.
Un sujeto clase A percibirá y ocasionará un estrés hipóxico 
mayor que un sujeto C, lo que le llevará a ajustes y modifica-
ciones distintas entre un sujeto y otro. La cuantificación del 
estrés hipóxico hoy puede realizarse a través de la pulsioxi-
metría.
Esta útil herramienta utiliza los oxímetros globales y/o regio-
nales como sensores que determinan el nivel y grado de hi-
poxemia del organismo. Son sensores LEDS que están en 
contacto con la piel clara y fina, como puede ser la yema de 
los dedos o el lóbulo de la oreja. Las distintas afinidades por 
la luz roja entre hemoglobina oxigenada y hemoglobina deso-
xigenada nos dan un valor ponderado de la saturación de 
oxígeno arterial que será más o menos preciso en función de 
la calidad de electrónica y la actualización de los algoritmos.
Con estos equipos y sus software correspondientes en los 
que se aplican algoritmos de predictibilidad, podemos cono-
cer el nivel de hipoxemia a los que se encuentra un sujeto. 
De este modo, si sometemos a una situación de hipoxia a un 
sujeto podemos conocer qué nivel de hipoxemia medio pon-
derado alcanza. Esto va a depender de su nivel de aclimata-
ción ventilatoria inicial por un lado, a la sensibilidad de sus 
sensores barométricos estacionados en el cayado aórtico y 
en el seno carotídeo y de su respuesta cardiovascular28. 
Las casas punteras a nivel mundial de electrónica en pulsio-
ximetría avanzan a velocidades crucero muy intensas, y a 
día de hoy podemos ya encontrarnos con tecnología de me-
dir hemoglobinas metaoxiladas e incluso el nivel de oxígeno 
disuelto en plasma, esto es, el que no va fijado a la hemoglo-
bina. Estos nuevos parámetros pueden abrir un interesante 
campo de conocimiento en el contexto de oxigenación orgá-
nica (figura 4).
Como se dijo en apartados anteriores, la característica esen-
cial de la HIT son los episodios repetidos o recurrentes de 
bajo nivel de oxígeno (hipoxia), intercalados con períodos de 
normoxia o hiperoxia. La HIT ha sido objeto de una conside-
rable investigación en los últimos años, y desencadena una 
desconcertante variedad de efectos perjudiciales y beneficio-
sos en múltiples sistemas fisiológicos como el respiratorio, 
cardiovascular, inmune, metabólico, óseo y nervioso. Es cru-
cial entender la necesidad de intercalar episodios hipóxicos 
con episodios de oxigenación, combinando e integrando las 
distintas funciones y genes tanto de HIF 1 como de HIF2 (fi-
gura 5)110. 
Desde hace al menos una década se van dilucidando los lími-
tes permisivos y por contra patológicos de esta metodolo-
gía. La hipoxia intermitente nace hace al menos 40 años en 
el ámbito militar del ejército ruso como entrenamiento de 
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Figura 4. Avances en la monitorización de la pulsioximetría.
adaptación al estrés en pilotos de combate, y se aplica y 
adapta al ámbito hospitalario en multitud de hospitales de la 
antigua Unión Soviética. Es necesario reseñar de nuevo el 
metaanálisis de autores como Angela Navarrete Opazo y 
Gordon S. Mitchell en 2014, desde la Universidad de Wins-
consin, donde reflejan como  exposiciones moderadas en 
unos márgenes de desaturación que podemos llamar permi-
sivos provocan efectos beneficiosos en distintos niveles y 
sistemas, mientras que desaturaciones y elevados volúme-
nes de ciclos de hipoxia ocasionan efectos perjudiciales a la 
salud22. 
Por ejemplo, un posible efecto beneficioso muy estudiado 
en el ámbito del preacondicionamiento hipóxico que es el de 
la neovascularización y la vasodilatación si la dosis es ópti-
ma, que se puede revertir a consecuencias perjudiciales si la 
exposición y terapia se vuelve crónica, produciendo un efec-
to contrario como sucede en la apnea obstructiva del sue-
ño111.
En resumen, controlar la carga hipóxica es vital para conse-
guir efectos positivos. Si partimos de esa base, hablar de la 
posibilidad de una herramienta que pueda mejorar la calidad 
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Figura 5. Lo importante es conseguir una desaturación 
de oxígeno que active el HIF sin efectos perjudiciales. 
Las zonas en gris corresponden a los ciclos hipóxicos 
conseguidos mediante HIT y las zonas blancas a los 
ciclos de recuperación mediante la oxigenación.
Figura 6. ciclos de desaturación por carga hipóxica y ciclos de recuperación. Zonas grises ciclos de desaturación. Zonas blan-
cas ciclos de recuperación. Línea azul: monitorización de la saturación de oxígeno mediante pulsioximetría. Línea roja: monitori-
zación de la frecuencia cardiaca mediante pulsioximetría. Cuadro inferior: información de las distintas mediciones.
de vida en pacientes con el SFC empieza a ser una realidad. 
La buena noticia es que la tecnología actualmente ya nos lo 
permite. Ya es posible calcular de forma inmediata tiempos 
en zona de desaturación específica, ciclos de desaturación y 
ciclos de recuperación, carga hipóxica por sesión y por pro-
tocolo de sesiones, márgenes de mejora en base a tests de 
tolerancia específicos. Disponemos actualmente de la posibi-
lidad para analizar los Kpi de estimulación (Figura 6):
Una buena herramienta cuantificadora la ofrecieron hace 
más de una década Oleg Bassovich y E. Sebrovskaya109 con-
ceptualizando un índice de estrés hipoxémico al que han de-
nominado HTi (Hipoxic Training index) mediante el cual cono-
cemos el área de desaturación que origina cada una de las 
situaciones hipoxémicas generadas. Viene apoyado en la 
siguiente fórmula de predicción:
Concibe como desaturación eficaz 
todo descenso inferior al 90% de 
SPO2, hasta un límite del 75% de 
SPO2. De esa forma, evitamos con-
ceptualizar la carga por valores ab-
solutos como puede ser la altitud, 
pasando a generar un estrés de de-
saturación provocado por la hipo-
xia. Ellos no apoyan la idea de “res-
ponders o non responders” que acu-
ñó en 1998 Chapman RF et al112, 
sino que para provocar estímulo eri-
tropoyético debemos activar el 
HIF1, solo posible con caídas signifi-
cativas de la SPO2. 
Valores bajos por sesión de HTI se 
sitúan entre 0 y 30, valores modera-
dos ente 30 y 70, valores altos entre 
70 y 100, valores muy altos entre 
100 y 140, y valores máximos entre 
140 y 200.
El ajuste de la carga debe ir modificándose según el tipo de 
respuesta va alterándose conforme el nivel de aclimatación 
progresa. Podemos encontrarnos con patrones B que evolu-
cionan a C, o incluso al revés, patrones C que evolucionan a 
B. Si no somos capaces de “estar alerta” a estos cambios 
de forma periódica, el nivel de carga se nos escapa perdien-
do el control sobre el proceso. 
Metodología aplicada a la EM/SFC
Debido a la reducida capacidad de respuesta compensatoria 
en pacientes con EM/SFC, es necesario reajustar las dosis 
hacia la prudencia y utilizar pautas que ayuden a tolerar me-
jor este tipo de terapia. Como guía directriz protocolaria, po-
demos señalar y destacar:
* La necesidad de realizar un sencillo test de tolerancia hipó-
xica en reposo con FiO2 al 12%, por un lado, para descartar 
respuestas anómalas aclimatatorias, y por otro, encuadrar 
en un subtipo al paciente.
* Utilizar en los intervalos de recuperación, dosis hiperóxicas 
moderadas al 35%-40% de FiO2. Nos garantizamos por un 
lado una mejor recuperación de la SPO2 tras el estímulo, re-
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Figura 7. Sesión de hipoxia intermitente mediante tecnología iAltitude.
ducimos sensiblemente el volumen e cada sesión e indirecta-
mente el del protocolo, y finalmente, una activación más efi-
caz de HIF1/HIF2110.
* Descartar para el tratamiento por incompatibilidad otras 
patologías o co-morbilidades asociadas a este trastorno, co-
mo pueden ser patologías graves cardiovasculares, pulmona-
res, oncológicas, metabólicas, infecciosas y/o psiquiátricas.
* Usar como dosis/respuesta eficaz y permisiva hasta cargas 
catalogadas como moderadas (hasta un HTI de 100 máximo 
por sesión).
* Llegar a ese nivel tras haber pasado previamente por valo-
res de estimulación inferiores, suaves o ligeras.
* Aplicar en concepto de protocolo un volumen máximo de 
sesiones de 15 cargas. Cada una de las sesiones albergará 
un máximo de 8 ciclos de hipoxia.
* No sobrepasar en fases iniciales desaturaciones inferiores 
a 85% en fase hipóxica, hasta un máximo de 82% si la tole-
rancia es buena.
* Valorar médicamente la necesidad o posibilidad de apoyo 
ergogénico suplementario como puede ser vitaminas com-
plejo B, D, C o hierro.
* Es aconsejable valorar en paralelo con test subjetivos de 
fatiga y calidad de vida la tolerancia al tratamiento.
* En un futuro, se deberían contemplar los posibles benefi-
cios añadidos de dosis hipóxicas en ejercicio suave modera-
do.
Reflexiones finales
El preacondicionamiento hipóxico permisivo con intervalos 
hipóxicos/hiperóxicos se va posicionando como una intere-
sante alternativa de tratamiento en pacientes con el SFC. Su 
bajo coste, tanto económico como logístico, su portabilidad 
y los avances científicos en continua expansión la posicio-
nan como una alternativa más que interesante para mejorar 
la calidad de vida en estos pacientes. En el reciente futuro 
se necesitan más estudios e investigación sobre el impacto 
que acontece en distintos factores presentes en la enferme-
dad: mejora del consumo de oxígeno, mejora en la calidad 
de sueño y recuperación, mejora en la tolerancia al esfuerzo, 
potencial anti-oxidante, biogénesis mitocondrial, acción del 
NO a nivel celular, neovascularización y otro largo etcétera 
que presentan un futuro más que prometedor.
Sólo será así si la tecnología y metodología aplicada cumple 
con rigurosos criterios de aplicación, midiendo la carga hipó-
xica, personalizándola a la respuesta de cada uno de los pa-
cientes, controlando todos los factores de riesgo y midiendo 
el impacto que tiene en esta patología. 
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